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Bei  einem  Durcbeinandertreiben  so 
vieler  Erscbeinungen,  wie  es  im  Leben 
und  in  der  Krankbeit  stattfindet,  lässt 
die  Frage  nach  dem  Gesetz,  allgemeiner 
Bedingung,  selbst  nach  dem  Wesen  des 
Gegenstandes  mehrere  Auslegungen  zu. 

H.  Lotze.  Allgem.  Pathologie. 

Es  sind  bald  60  Jahre  her,  seit  Lotze  in  der  Einleitung  zu  seiner 
Allgemeinen  Pathologie  es  beklagte,  dass  die  früheren  Arbeiten  über  all- 
gemeine Pathologie  nicht  so  sehr  die  allgemeinen  Gesetze  des  kranken 
Lebens  erforscht,  als  die  verschiedensten  Lieblingsphantasien  und.  philo- 
sophisch verbrämten  Ansichten  der  einzelnen  Autoren  wiedergpgeben  hätten. 
Lotze  selbst  begründete  dann  in  dem  genannten  Werke  die  mechanische 
Auffassung  auch  der  krankhaften  Lebensvorgänge  und  stellte  den  Satz  auf, 
dass  alles  Organische  eine  bestimmte  Form  der  Vereinigung 
des  Mechanischen  sei.  Ein  Jahrzehnt  später  trat  Rudolf  Virchow 
mit  seiner  Cellularpathologie  hervor,  in  der  er  sich  von  dem  Fehler  vieler 
grosser  Vorgänger,  ein  einseitiges  und  einziges  Prinzip  durch  die  gesamte 
Masse  der  Erscheinungen  hindurch  zu  verfolgen,  frei  hielt  und  weder  die 
humoralen  noch  die  solidaren  Krankheitsprozesse  leugnete,  sondern  vielmehr 
im  Lichte  der  Zellenlehre  zu  einer  höheren  Einheit  erhob.  Aber  so  ge- 
waltig auch  sein  Einfluss  auf  die  gesamte  Medizin  gewesen,  so  hat  diese  sich 
auch  fernerhin  von  dem  Erbübel,  irgend  ein  Prinzip  als  alleinseligmachendes 
in  den  Vordergrund  zu  schieben,  nicht  freigehalten.  Je  mehr  sich  die 
wissenschaftlichen  Untersuchungsmethoden  und  die  gesamte  Technik  vervoll- 
kommneten,  und  je  mehr  dadurch  eine  Spezialisierung  der  wissenschaft- 
lichen Forschung  erleichtert  und  bedingt  wurde,  um  so  mehr  hat  sich  mit 
Recht  die  Notwendigkeit  herausgestellt,  in  dem  Labyrinth  der  Einzelerschei- 
nungen ein  Prinzip  als  Ariadnefaden  zu  besitzen.  Aber  man  hat  dabei 
immer  wieder  vergessen,  dass  ein  solches  Prinzip  ein  allgemeines,  biolo- 
gisches Gesetz,  nicht  aber  eine  einseitige  Regel  sein  dürfte.  So  haben  wir 
es  erlebt,  dass  immer  von  neuem  bedeutende  Einzelentdeckungen  geradezu 
hypnotisierend  auf  Forscher  und  Ärzte  wirkten,  und  sie  unter  ihrem  Ein- 
fluss wie  geblendet  nur  auf  die  neuen  Thatsachen  starrten  und  sie  zum 
Sturmbock  gegen  das  allgemeine  Grundprinzip  zu  brauchen  suchten.  So 
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haben  wir  ein  lenkocytenfrohes  Dezennium  gehabt,  in  dem  die  Entdeckung 
von  der  Auswanderung  der  weissen  Dhitzellen  die  Köpfe  beherrschte  und 
verwirrte  tmd  der  Cellularpathologie  ein  Ende  machen  sollte.  So  ertönten 
schon  im  Beginn  des  bakteriologischen  Zeitalters  die  stolzen  Worte  „la 
Pathologie  cellulaire  a vecu"  und  unter  dem  Einfluss  wichtiger  Entdeckungen 
der  Entwickelungsgeschichte  sollte  die  Lehre  von  Spezifität  der  Zellen  zu 
einem  herrschenden  Gesetze  erhoben  werden,  trotzdem  gerade  das  in  allen 
biologischen  Wissenschaften  zum  Siege  gelangte  Entwickelungsprinzip  der 
Annahme  unwandelbarer,  starrer  Charaktere  hätte  widersprechen  sollen.  — 
Doch  es  erscheint  unnütz,  immer  wieder  auf  diese  Dinge  hinzuweisen ; wie 
die  Völker  nicht  aus  der  politischen  Geschichte,  so  pflegt  auch  die  gelehrte 
Menge  nicht  aus  der  Wissenschaftsgeschichte  zu  lernen.  Aber  es  dünkt 
mich  um  so  nützlicher,  zum  Beginne  des  neuen  Jahrhunderts  einmal  wieder 
in  ausführlicher  Darstellung  zusammenzufassen,  was  uns  das  vergangene, 
von  mannigfachen  Umwälzungen  erschütterte  Jahrhundert  an  gesichertem 
Wissen  auf  dem  Gebiete  der  allgemeinen  Krankheitslehre  gebracht  hat. 
Was  ich  vorausschickte,  soll  nur  darauf  hinweisen,  in  welchem  Geiste 
ich  diese  Aufgabe  zu  lösen  versucht  habe,  indem  es  mein  Bestreben  war, 
alle  Einseitigkeiten  zu  vermeiden  und  der  Mannigfaltigkeit  der  Erklärungs- 
prinzipien gerecht  zu  werden. 

Während  es  uns  an  einem  ausgezeichneten  ausführlichen  Handbuch  und 
einer  Reihe  trefflicher  umfangreicher  Lehrbücher  der  allgemeinen  und 
speziellen  pathologischen  Anatomie  nicht  fehlt,  müssen  wir  bisher  das 
Gleiche  für  das  so  wichtige,  aber  vielleicht  neuerdings  weniger  beliebte 
Gebiet  der  allgemeinen  Pathologie  entbehren.  Das  Handbuch  von  Klebs, 
das  uns  diese  Lücke  ausfüllen  sollte,  ist  leider  nicht  vollendet  worden  und 
es  ist  auch  in  seinem  vollendeten  Teile  trotz  seines  Reichtums  an  Geist 
und  der  Fülle  von  neuen  Anregungen,  die  es  bietet,  durch  die  starke  Sub- 
jektivität der  Darstellung  und  einen  gewissen  Mangel  an  Übersichtlichkeit 
weder  für  den  Studierenden,  noch  den  praktischen  Arzt  bequem  brauchbar. 

In  dem  vorliegenden  Werk  soll  der  Versuch  gemacht  werden,  das 
gesamte  grosse  Gebiet  der  allgemeinen  Pathologie  in  ausführlicher  und 
übersichtlicher  Weise  zur  Darstellung  zu  bringen,  so  dass  sowohl  der  Ler- 
nende, wie  der  Arzt  und  der  Fachmann,  sich  über  alle  einigermassen  wich- 
tigen Fragen  dieser  Wissenschaft  orientieren  können.  Es  ist  deswegen 
nötig  gewesen,  nicht  nur,  wie  meist  üblich,  die  Fragen  der  allgemeinen 
pathologischen  Morphologie  eingehend  zu  behandeln,  sondern  die  patho- 
logische Physiologie  in  gleicher  Weise  zum  Rechte  kommen  zu  lassen  und 
nach  Möglichkeit  überall  die  Beziehungen  zur  praktischen  Krankheitslehre 
herzustellen.  Gerade  in  meiner  fast  fünfjährigen  Thätigkeit  als  Lehrer  und 
Berater  praktischer  Ärzte  habe  ich  die  Erfahrung  gemacht,  dass  das  theo- 
retische Bedürfnis  unserer  Ärzte  ein  grosses  ist,  dass  sie  aber  mit  Recht 
in  einem  ausführlichen  Hand-  und  Lehrbuch  nicht  nur  die  nackte,  graue 
Theorie,  sondern  ihre  Beziehungen  zu  den  Einzelerfahrungen  am  Kranken- 
bett suchen.  Trotzdem  somit  die  Anlage  dieses  Werkes  eine  breitere,  als 
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gewöhnlich  ist,  habe  ich  mich  bemüht,  durch  Anordnung  und  Einteilung 
des  Stoffes  eine  derartige  Übersichtlichkeit  des  Ganzen  zu  schaffen,  dass 
jedem  eine  rasche  und  leichte  Orien  tierung  ermöglicht  ist  und  be- 
sonders der  Studierende  das  für  ihn  Wichtige  ohne  Mühe  her- 
an sfi  n de  t. 

Ich  verkenne  die  Schwierigkeiten  der  Aufgabe,  die  ich  mir  dadurch, 
dass  ich  die  Erfordernisse  eines  Hand-  und  eines  Lehrbuches  in  einem 
Werke  zu  vereinigen  suchte,  gestellt  habe,  keineswegs,  und  ich  bezweifle 
nicht,  dass  ich  hinter  dem  aufgestellten  Ideal  weit  zurückgeblieben  bin ; aber 
ich  glaube,  dass  es  nicht  zwecklos  ist,  diesen  Versuch  unternommen  zu 
haben,  auch  wenn  er  nicht  auf  den  ersten  Wurf  geglückt  sein  sollte. 

Das  Werk  war  schon  vor  Jahren  in  Rostock  geplant  und  begonnen; 
seine  Fortführung  wurde  aber  durch  meine  Berufung  nach  Posen  unter- 
brochen, da  es  mir  willkommen  schien , im  regen  Verkehr  mit  jungen 
und  alten  Praktikern  die  Bedürfnisse  des  praktischen  Arztes  näher  kennen 
zu  lernen. 

Das  ganze  Werk  soll  in  einzelnen,  in  sich  abgeschlossenen  Abteilungen 
erscheinen  und  in  etwa  zwei  Jahren  vollendet  sein. 

Herrn  Verlagsbuchhändler  F.  Bergmann  spreche  ich  für  die  frei- 
gebige Ausstattung  des  Buches  meinen  besten  Dank  aus. 

Gr. -Lichterfelde,  im  März  1905. 


Otto  Lubarsch. 


Inhalts -Verzeichnis. 

Seite 

Einleitung 1 

Definition  der  Krankheit 2 

Normales  und  krankes  Lehen 2 

Individuelle  Variation 3 

Cellularpathologie  als  Teil  der  gesamten  Biologie 4 

Granularbiologie  und  Molekularpathologie 5 

Die  Zelle  als  Krankheitssitz 6 

Aufgabe  und  Einteilung  der  allgemeinen  Pathologie 6 

Methodik 7 

Experimentelle  Methode  8 

Der  klinische  Versuch 9 

Vergleichende  Pathologie 10 

Hilfswissenschaften 10 

Bedeutung  der  allgemeinen  Pathologie  für  den  Arzt 11 

Erste  Abteilung;. 

Allgemeine  Pathologie  der  Zelle  und  allgemein  patholog.  Grundgesetze  15 

Die  Zelle  als  Elementarorganismus 16 

Bioblasten 17 

Einwürfe  gegen  die  Zellenlehre 18 

Zelle  und  Intercellularsubstanz 19 

Die  verschiedenen  Reize  und  ihr  gegenseitiges  Verhältnis 20 

Leistungs-  und  Vermehrungsreize 22 

Spezifische  Energie  der  lebenden  Substanz 24 

Reizqualitäten 24 

Bedingungen  des  Reizerfolges  25 

Tropismen 26 

Einteilung  der  allgemeinen  Pathologie  der  Zelle 27 

I.  Allgemeine  Pathologie  der  Zellschädignng 28 

Ermüdung  und  Erschöpfung  der  Zellen 28 

Altern  der  Zelle 29 

Atrophie  und  Abnutzung 30 

Allgemeine  Morphologie  der  Ermüdung  und  Erschöpfung 31 

Allgemeine  Pathologie  der  Zelldegeneration  32 

Umwandlungen  und  Ablagerungen 32 

Allgemeine  Pathologie  des  Zelltodes 33 

Entstehung  und  Merkmale  des  Todes 34 

Scheintod  und  latentes  Leben 35 

Allgemeine  pathologische  Morphologie  des  Zelltodes 36 


XII 


I nlmlts  -V  erzeichnis. 


Seite 


1.  Die  Zellveränderungen  bei  der  direkten  Abtötung  . . . . 

2.  Die  Ze  1 1 ver  ä nd  er  un  g e n beim  allmählichen  Absterben  . . 

A.  Veränderungen  des  Zellplasmas 

B.  Veränderungen  des  Zellkerns 

Ghromatokinetische  Vorgänge 

Kadaveröse  Veränderungen  

Kernschwund 

C.  Die  Formveränderungen  der  Zelle  beim  Absterben 

D.  Die  Schädigungserscheinungen  an  sich  teilenden  Zellen  . . . . 

1.  u.  2.  Verdickungen,  Verklumpungen  und  Zerfall  der  Chromosomen 

3.  Die  hyperchromatischen  Mitosen 

4.  Versprengung  der  Chromosomen 

5.  Die  asymmetrischen  Mitosen 

6.  Die  hyperchromatischen  und  mehrteiligen  Mitosen 

II.  Allgemeine  Pathologi';  des  Zellwachstiims  und  der  Zelhviicherung 

Zellvergrösserung  und  Zellwucherung 

Physiologische  Wucherungen 

Die  pathologischen  Zellwucherungen 

Heteromorphose  und  Metaplasie 

III.  Allgemeine  Pathologie  regressiv-progressiver  Vorgänge  verschiedener 

Zellbestandteile 

Die  Amitose 

Riesenzellenbildung 

Allgemeinpathologische  Grundgesetze 

Korrelationen  von  Zellen  und  Geweben 

Einteilung  der  allgemeinen  pathologischen  Morphologie  und  Physiologie 


87 

38 

38 

40 

41 

42 

43 

43 

44 

45 

46 

46 

47 

48 

49 

50 

51 

51 

52 

53 

54 

56 

57 

59 

60 


Zweite  Abteilung. 

Allgemeine  pathologische  Morphologie  und  Physiologie  der  Vielzelligen. 
Abschnitt  I. 

Einfache  Struktur-  und  Organisationsstörungen. 

A.  Kreislaufstörungen • • 

a)lokaleKreislaufstörungen 

1.  Kapitel:  Die  lokale  Blutüberfüllung 

a)  Die  arterielle  Hyperämie 

Anzeichen  der  Blutüberfüllung 

Blutverteilung  in  der  Leiche 

Blutige  Durchtränkung 

Einteilung  der  arteriellen  Hyperämie 

1.  Myoparalytische  Hyperämie  

2.  Neurotische  Hyperämie 

Neuroparaly tische  und  neurotonische  Hyperämie 

Erythromelalgie 

Akrodynie 

Herpes  zoster,  reflektor.  Hyperämie 

Verlauf  und  Folgen  der  arteriellen  Blutüberfüllung 

b)  Die  Blutstauung  (venöse  Hyperämie) 

Anzeichen  der  Blutstauung ' 

Verlauf  und  Fölgen  der  Blutstauung,  experimentelle  Untersuchungen  . 

Stoffwechselstörungen  im  Stauungsgebiet 

Blutungen,  Ödeme,  Stase,  Gewebsatrophie  und  Induration 

2.  Kapitel:  Die  lokale  Blutarmut 

Anzeichen  der  lokalen  Blutarmut  


65 

66 
66 
66 
67 

67 

68 
69 

69 

70 

70 

71 
71 

71 

72 
74 

74 

75 

76 

77 
79 

73 


Inhalts -Verzeichnis, 


XIII 


Seite 

Exogene  Ischämie,  endogene  vaskuläre  Ischämie,  hämatogene  Ischämie  . . 80 

Der  nervöse  Blutmangel 81 

Die  direkte  neurotonische  Blutleere 81 

Reflektorische  Blutleere 82 

Verlauf  und  Folgen  der  lokalen  Blutleere 82 

Ausbildung  und  Bedingungen  des  Seitenhahnenkreislaufs 83 

Entstehung  des  Seitenbahnenkreislaufs 87 

Mechanische  und  biologische  Erklärung  des  Seitenbahnkreislaufs  ....  88 

3.  Kapitel:  Die  Blutung^ 89 

Bezeichnungen 89 

Anzeichen  und  Einteilung  der  Blutung 90 

1.  Zerreissungsblutung 91 

Gehirnblutungen,  Blutungen  bei  Bergsteigern  und  Luftschiffern  ....  91 

2.  Diapedesisblutung 92 

Diapedese  durch  Blutdruckerhöhung  . 93 

Bedingungen  der  Diapedese 94 

Stauungsblut  11  ng,  Blutungen  bei  Erstickung  . . . .' 95 

Verstopfungsblutung 96 

Infektiöse  und  infekti  o-toxische  Blutung 97 

Blutungen  bei  Typhus,  Scharlach,  Milzbrand,  Diphtherie 98 

Purpura  haemorrhagica  und  hämorrhagische  Infektion 99 

Möller-Barlo wsche  Krankheit 100 

Toxische  Blutung,  Blutungen  bei  exogenen  Vergiftungen  ....  100 

Auto-toxische  Blutungen:  bei  Nephritis,  Leukämie  und  perniciöser 

Anämie,  bei  Eklampsie,  Ikterus 101 

Blutungen  bei  Skorbut  und  Barlow  scher  Krankheit 102 

Nervöse  Blutung,  Menstruationsblutung 103 

Blutungen  bei  Hysterie,  Hämathidrosis 104 

Reflektorische  Blutung,  Zusammenhang  zwischen  Gehirn-  und  Lungen- 

und  Magenblutungen 104 

Hämophilie,  idiopathische  Blutungen  der  Speiseröhre,  des  Magens  und 

der  Niere 105 

Verlauf  und  Folgen  der  Blutungen 105 

Folgen  für  den  Kreislauf  und  den  Gesamtorganisinus 106 

Veränderungen  entfernter  Organe 107 

4,  Kapitel:  Die  Wassersucht  und  die  wässerigen  Ergüsse 108 

Bezeichnungen 108 

Anzeichen  der  Wassersucht 109 

Mechanik  der  Bildung  von  Gewebsflüssigkeit  und  Lymphe 110 

Mechanik  des  Abflusses  der  Gewebsflüssigkeit  und  Lymphe 112 

Einteilung  der  Wassersucht 113 

I.  Aktive  W asser  sucht '114 

1.  Infolge  Erhöhung  des  Druckes  in  den  Haargefässen  . . 114 

Nervöse  Ödeme,  Hemianasarka,  Quinckes  akutes  umschriebenes  Ödem  115 

Ödem  bei  Hysterischen 116 

Entzündliches  kollaterales  Ödem,  Ödem  bei  akuter  Nierenentzündung  116 

2.  Infolge  Herabsetzung  des  Gewebedruckes  117 

Oedema  ex  vacuo,  Piaödem 117 

3.  Infolge  verstärkter  Durchlässigkeit  der  Gefässwände  118 

Infektiöses  und  toxisches  Ödem,  Lungenödem 118 

Ödem  bei  Krebskachexie,  Ödem  nach  Insektenstichen 119 

Durch  Verän  derung  der  ch  emis  ch  e n B e s ch  a f fenh  e it  des 

Blutes 


4. 


XIV 


Inhalts-Verzeichnis, 


Seite 

Odem  bei  chronischer  Nephritis.  Dyskrasischer  Hydrops 119 

5.  Durch  Veränderung  der  c h om  i s ch  en  Bes  cha  f f en  h ei  t d er 

Gewebsflüssigkeit 120 

II.  Passive  Wassersucht  (Stauungs  w assersucht) 120 

1.  D u ich  Störungen  im  Ab  fl  uss  der  Gewebsflüssigkeit  durch 

die  Blutbahn 120 

Experimentelles  Stauungsödem,  Lungenödem 121 

Fehlen  des  Lungenödems  bei  Mitralstenose 122 

Angiosklerotisches  Ödem  123 

2.  Durch  S törungen  im  Abfluss  der  Gewebsflüssigkeit  durch 

die  Lymphe 124 

Folgen  der  Verlegung  des  Ductus  thoracicus 124 

Hydrops  chylosus  und  Lymphorrhagie,  Lokalisation  des  Ödem  . . . 125 

VerlaufundPolgenderWassersucht 126 

Gewebsschwund  und  Gewebswucherungen  nach  Ödem 127 

Umwandlung  wässeriger  Ergüsse  in  entzündliche . . 128 

Zellveränderungen  im  Gefolge  des  Ödems  129 

Chemische  Zusammensetzung  der  Transsudate  und  Exsudate  ....  130 

5.  Kapitel:  Die  Blutstockung  (Stase)  133 

Beobachtung  der  Blutstockung  am  lebenden  Tier 133 

Zustandekommen  der  Stase 134 

Verschiedene  Arten  der  Blutstockung 135 

Verdunstungsstase,  Elastizitätsverlust  der  roten  Blutzellen  136 

Kreislaufstörungen  infolge  der  Blutstockung 137 

Blutungen  nach  Stase,  anschliessende  entzündliche  Veränderungen  . . 138 

Die  durch  die  Blutstockung  bewirkten  Gewebsveränderungen  139 

Histologische  Veränderungen  140 

6.  Kapitel:  Die  Pfropfbildung  (Thi-ombose)  140 

Definition  der  Thrombose.  Grob-anatomische  Unterschiede  zwischen  Thromben 

und  Blutgerinnseln 141 

A.  Das  mikroskopische  Verhalten  der  Blutgerinnseln  und 

Thromben  142 

Cruorgerinnsel.  Speckhautgerinnse^  142 

1.  Der  rote  Thrombus 143 

2.  Die  weissen  Thromben 144 

3.  Die  gemischten  oder  geschichteten  Thromben 145 

4.  Der  körnige  oder  Plättchenthrombus 146 

5.  Die  hyalinen  Thromben  und  reinen  Fibrinpfröpfe 147 

ß.  Entstehungsweise  der  Thromben  und  ihre  Beziehungen 

zur  Blutgerinnung 148 

Historisches 1^^ 

Formulierung  der  Streitfragen 1^0 

1.  Welche  Rolle  spielen  die  verschiedenen  Elemente  des 

Blutes  bei  der  Thrombenbildung? 151 

Die  Veränderungen  der  roten  Blutkörper.  Erythrocytorrhexis  und 

Erythrocytoschisis 1^^ 

Erythrocytolysis.  Gerinnungscentren  um  rote  Blutkörper  ....  152 

Die  Veränderungen  der  weissen  Blutkörperchen 152 

Das  Verhalten  der  Blutplättchen.  Gerinnungscentren  ......  154 

2.  Sind  die  Blutplättchen  selbständige  und  präformierte 

BestandteiledesnormalenBlutes? 155 

Die  Präformationsfrage.  Blutplättchen  sind  präformiert 156 

Die  Selbstündigkeitsfrage.  Gründe  für  die  Selbständigkeit  ....  157 


Inhalts -Verzeichnis. 


XV 


Seite 


Die  Kernfrage 15° 

Selbständigkeit  der  Blutplättchen  ist  nicht  erwiesen  159 

A.  Die  Abstammung  der  Blutplättchen  von  weissen 

Blutzellen  159 

B.  Die  Entstehung  der  Blutplättchen  aus  roten  Blut- 

körperchen   160 

Charakteristik  der  Blutplättchen 161 

3.  Welches  sind  die  chemischen  undmorphologischenVor- 

gänge  bei  der  postmortalen  oder  extravasalen  Blut- 
gerinnung und  welche  Rolle  spielen  dabei  die  ein- 
zelnen körperlichen  Elemente  des  Blutes  V 162 

Die  chemischen  Vorgänge  bei  der  Blutgerinnung 163 

Die  Veränderungen  der  weissen  Blutzellen  bei  der  Blutgerinnung  . 164 

Die  Veränderungen  der  roten  Blutzellen  bei  der  Blutgerinnung  . . 165 

Die  Veränderungen  der  Blutplättchen  bei  der  Blutgerinnung  ...  166 

4.  Was  ist  das  eigentliche  Wesen  der  Blutgerinnung  und 

der  Thrombose  und  ist  eine  einheitliche  Auffassung 
der  verschiedenen  Thrombenbilduugen  möglich?  . . 166 

Blutgerinnung  und  Thrombose  als  Absterbevorgang  der  Blutzellen, 
der  zur  Umwandlung  des  flüssigen  in  den  festen  Aggregatzu- 
stand führt. 166 

C.  Die  allgemeinen  und  besonderen  Bedingungen  der  Throm- 

benbildung   167 

Bedeutung  der  Stromverlangsamung  und  Blutalteration  169 

1.  Die  Thrombose  durch  Stromverlangsamung  170 

Häuflgkeit  der  Blut-  und  Schlagaderthrorabose  170 

Verteilung  der  Thromben  auf  die  einzelnen  Gefässabschnitte  . . . 171 
Altersstatistik  der  Thrombose.  Dilatationsthrombose 173 

2.  Die  Thrombose  durch  Gefässwandveränderung  . . . . 173 

Gerinnungsheinmende  Eigenschaften  des  Endothels  nicht  nachgewiesen, 

Fremdkörperthrombose - . . . . 174 

Relative  Seltenheit  der  Thrombose  bei  Arteriosklerose 175 

3.  Die  Thrombose  infolge  von  Blut  Veränderungen  ....  176 

Thrombose  nach  Transfusion  fremdartigen  Blutes,  bei  Verbrennungen, 

und  Erfrierungen,  durch  Gifte  und  faulige  Massen 176 

Gewebskoagiiline  177 

D.  Die  äusseren  Ursachen  der  Thrombenbildung. 

a)  Kompressions-  und  Unt  er  bin  d ungs  t hr  o m b ose.  Trau- 

matische Thrombose 178 

b)  Infektiöse  und  inf ektiös-toxische  Thrombose  . . . 179 

Häufigkeit  der  Thrombose  bei  Infektionskrankheiten 179 

Hyaline  Kapillarpfröpfe  bei  Infektionskrankheiten 180 

Histologische,  bakteriologische  und  experimentelle  Untersuchungen 

über  infektiöse  Thrombose 181 

Wirkungsweise  der  Mikroorganismen 183 

c)  Die  toxische  Thrombose 184 

Exotoxische  Thrombose 184 

Autotoxische  Thrombose.  Thrombose  bei  Verbrennung  und  Erfrierung  185 
Thrombose  bei  Puerperaleklampsie,  bei  destruierenden  Geschwülsten  186 
Thrombose  bei  Anämien,  Leukämie,  Skorbut,  Chlorose  ....  187 

E.  Wachstum  und  Veränderung  der  Blutpfröpfe 188 

Wachstum  des  wandständigen  Thrombus  zum  verstopfenden  . . . . 188 

Entfärbung,  Farbenänderung  und  puriforme  Erweichung 189 


XVI 


Inhalts -Verzeichnis. 


Seite 

Vereiterung  und  Verjauchung,  Organisation  der  Thromben  190 

1 uberkelbildung  in  Thromben.  Bildung  der  Venensteine 191 

Kugelthromben  des  Herzens  192 

F.  D i e F 0 1 ge  n d e r T h r 0 m b o se 193 

Kreislaufstörungen  nach  Thrombose 193 

Gewebsveränderungen  nach  Thrombose  194 

Bedingungen  der  durch  Thrombose  hervorgerufenen  Schädigungen  . . 195 

Bedeutung  der  Kugelthromben  des  Herzens,  Folgen  der  Hirnsinusthrombose, 

der  Thrombose  der  Hohlvenen  und  Mesenterialvenen 196 

Thrombose  der  Pfortader.  Lymphthromben 197 

7.  Kapitel:  Die  Verschleppung  (Embolie)  und  Krankheitsabsiedelimg 

(31etastase) 202 

Abgrenzung  von  Embolie  und  Metastase 202 

Einteilung  der  Embolie  203 

DieVerschleppungswege 203 

a)  Die  gekreuzte  Embolie 204 

Häufigkeit  des  Offenbleibens  des  Foramen  ovale 205 

Entstehungsbedingungen  der  gekreuzten  Embolie 205 

b) DierückläufigeEmbolie 206 

Anatomische  Beweise  für  die  rückläufige  Embolie 206 

Experimentelle  Begründung  der  rückläufigen  Embolie 207 

Rückläufige  Verschleppung  in  den  Blutadern 208 

Rückläufige  Verschleppung  im  Lymphgefässsystem 210 

1.  Die  Blutpfropfverschleppung  (Embolie  v.ax'  i^o%riv)  . 211 

Häufigkeit  der  Lungenarterienembolien 211 

Unterscheidung  der  Emboli  von  Thromben 211 

Widerlegung  der  gegen  die  Häufigkeit  der  Lungenarterienembolien 

gemachten  Einwände 213 

Mechanismus  und  Bedingungen  der  Embolie 214 

Schicksale  der  Emboli 215 

Wirkungen  der  Embolie  auf  die  Gefässwand 215 

Kreislaufstörungen  durch  Embolie 216 

Störungen  der  Organleistungen  durch  Embolie  217 

Die  Lehre  vom  Infarkt 218 

Beziehungen  der  Gefässverschlüsse  zur  Infarktbildung . 220 

Entstohungsbedingungen  der  Infarkte 221 

Lehre  von  den  Endarterien  221 

Die  einzelnen  Bedingungen  für  die  Infarktbildung 223 

Die  hämorrhagischen  Infarkte  227 

Ursache  der  Blutung 229 

Mannigfaltigkeit  der  Bedingungen 229 

Experimentelle  Erzeugung  der  hämorrhagischen  Lungeninfarkte  . . 230 

Bedeutung  der  vorhergehenden  Veränderungen  der  Lunge  ....  232 
Blutung  durch  Diapedese  und  Rhexis 233 

2.  Die  Embolie  von  normalen  oder  pathologisch  verän- 

derten oder  neugebildeten  Geweben,  Gewebsbestand- 
teilen  oder  aus  den  Geweben  freigewordenen  Stoffen  233 

a) DieGasembolie 234 

Taucher-  und  Caissonarbeiterkrankheit 234 

Folgen  der  Gasembolie  . . • • 235 

b) DieFettembolie 235 

Lokalisation  der  Fettembolie 236 

Zustandekommen  der  Fettembolie 237 


Inhalts -Verzeichnis. 


XVII 


Seite 

Quellen  des  Fettes 237 

Fettenibolio  bei  Lipämie,  Phosphorvergiftung  etc.,  postmortale 

Fettembolie 239 

Folgen  undVer  lauf  der  Fettembolie 240 

Resorption  des  embolierten  Fettes  durch  Phagocyten,  Präcipitation 
des  Fettes  in  fixen  Zellen.  Endothelwucherungen  und  Riesen- 
zellenbildung, Lipämie  nach  Fettembolie 241 

c)  Die  Pigmentembolie 242 

Pigmentembolie  bei  melanotischen  Geschwülsten,  Pigmentverschlep- 
pung aus  der  Haut 242 

d)  Die  Gewebszellen-  und  Ge  websembolie 242 

Einteilung  A.  1.  Die  L e be rze  11  e n e m ho  1 i e bei  Eklampsie  ....  243 

Traumatische  Leberzellenembolie  ; infektiöse  und  toxische  ...  244 

Folgen  der  Leberzellenembolie,  sekundäre  Riesenzellenembolie  . . 245 

2.  Die  Placentarzellenembolie  bei  Eklampsie 246 

bei  normaler  Schwangerschaft,  Folgen  der  Placentarzellenembolie  . . 247 

3.  D i e Kn  0 ch enmarkr  i es  e n z e 1 1 ene mb 0 1 ie 248 

Chemische  Ursachen,  sekundäre  Knochenmarkzellenembolie  ....  249 

4.  Die  Flim  m erep  i t h e le  mb 0 1 i e 250 

5.  Fettzellenembolie 250 

6.  Osteoklastenembolie  250 

B.  Parenchymembolie 250 

1.  Leberge websembolie 250 

2.  Die  Placentarzottenem  bolie 251 

3.  Die  Kn  ochenmarkge  websembolie 251 

Entstehungsbedingungen  der  Knochenmarkgewebsembolie 252 

Folgen  der  Gewebsembolien,  Embolie  verkalkter  Herzklappen  , embo- 

lische  Aneurysmen 253 

Die  Schicksale  der  verschleppten  Gewebszellen  und  Ge- 
webe   253 

Veränderungen  der  verschleppten  Leherzellen 254 

Experimentelle  Untersuchungen,  Wucherungen  verschleppter  Chorion- 
zellen   . . 255 

Wucherungen  verschleppter Placentarzotten,  Verhaltendes  embolierten 

Knochenmarks 256 

Schnelligkeit  des  Zerfalls  der  verschleppten  Gewebe,  Chromatokine- 
tische  Prozesse  dabei 257 

e)  Die  Geschwulstzellen- und  Geschw  ulstgewehsembolie  257 

Krebsige  Embolie  der  Lungenarterien , Zerfall  und  Organisation 

derselben 258 

Folgen  der  Geschwulstembolie,  anäm.  u.  hämorrhag.  Infarkte  . . 260 

3.  Die  Embolie  fremder,  von  aussen  in  den  Körper  einge- 
drungenerMassen 261 

a)  Die  Luftembolie  261 

Todesursache  bei  Luftembolie,  Bedingungen  der  Luftembolie  . . 262 

b) DieBakterienembolie.  . . 263 

Nachweis  und  Vorkommen  der  Bakterienembolie 264 

Folgen  der  Bakterienembolie 265 

c)  Die  Em  bolie  tierischer  Parasiten 266 

Embolie  von  Filarien,  Trypanosomen  und  Strongyliden  ....  266 

Embolie  von  Echinococcusblasen,  Folgen  derselben 267 

d) DieFremdkörperembolie 267 

Die  metastatisclien  Prozesse 268 

Lubarsch,  Allgemuine  Pathologie.  I.  Teil.  II 


Inhalts-Verzeichnis. 


Seite 

Verschiedene  Arten  der  Metastase 268 

Unterschiede  zwischen  primilren  und  metastatischen  Krankheits- 

lie'‘^en 269 

1.  Die  parasitilren  Metastasen 270 

Implantationsmetastase  von  Echinokokken,  hiimatogene  Echino- 

coccnsmetastasen 270 

Bakterielle  Metastasen 271 

a)  Durch  Verschleppung  einzelner  Bakterien  . . 271 

b)  Durch  B ak  te  rie  n e mb  0 li  e und  B ak  te  r ien  (i  ber- 
sch w e m m u n g 272 

Kapillare  bakterielle  Embolien.  Metastasierung  durch  Bak- 
terieneinimpfung in  Schleimhäute  und  seröse  Häute  . . . 273 

2.  G eschw  u Istmetastasen 274 

a)  Metastasen  auf  dem  Lymphwege 275 

Rückläufige  Verschleppung  auf  dem  Lymphwege  . . . 275 

b)  Hämatogene  Metastasenbildung 276 

Kapilläre  und  grobe  Geschwulstembolieen 277 

Akute  allgemeine  Carcinomatose  und  Sarkomatose  . . . 278 

c)  Implantationsmetastasen 278 

Kriterien  der  Impfmetastasen 279 

Lokalisationen  und  Bedingungen  der  Metastasenbildung  . 279 

3.  Die  Kohlenpigmentmetastase 280 

Entstehungsarten  der  Kohlenpigmentmetastase 281 

bschnitt  I.  A. 

b)  Allgemeine  Kreislaufstörungen 288 

1.  Kapitel.  Die  allgemeinen  Kreislaufstörungen  infolge 

von  Störungen  der  Herzthätigkeit 288 

Anpassungsfähigkeit  und  Reservekraft  des  Herzens 289 

Verhältnis  der  Muskelmasse  zur  Herzmasse 290 

Herzbeschleunigung  und  ihre  Folgen.  Paroxysmale  Tachykardie  . . 291 
Nervöse  und  muskuläre  Bradykardie.  Folgen  der  Bradykardie  . . . 292 

Ungleichmässigkeiten  der  Blutverteilung 293 

Allgemeine  venöse  Stauung,  allgemeine  Wassersucht 294 

Blutsenkung.  Wirkung  des  hämostatischen  Drucks 295 

Anzeichen  der  Blutsenkung.  Lungenhypostase  und  hypostat.  Pneumonie  296 
Der  allgemeine  Blutstillstand.  Herzbefunde  dabei 297 

2.  Kapitel.  Die  allgemeinen  Kreislaufstörungen  infolge 

von  Erkrankungen  des  Gefässsystems 298 

Bedeutung  der  Elastizität  und  Kontraktilität  der  Gefässe  für  den 

Kreislauf 298 

Kreislaufstörungen  bei  Angiosklerose.  Angiosklerotische  Wassersucht  299 

Erhöhung  und  Abnahme  des  Gefässtonus  300 

Kreislaufstörungen  bei  Infektionskrankheiten  und  Vergiftungen  . . . 301 

Shock.  Abgrenzung  und  Zustandekommen  des  Shocks 302 

Allgemeine  Schlagadererweiterung 303 

3.  Kapitel.  Die  allgemeinen  Kreislaufstörungen  infolge 

von  Veränderungen  der  Blutflüssigkeit 304 

Vermehrung  der  Gesamtblutmenge.  Plethora  vera 304 


Experimente  über  die  Wirkung  von  Bluttransfusionen  auf  die  Blutmenge  305 
Allgemeine  Gründe  für  die  Lehre  von  der  Plethora  vera  . . . 305 
Anatomische  Anzeichen,  Ursachen  und  Folgen  der  Plethora  vera  . . 306 

Abnahme  der  Gesamtblutmenge  durch  plötzliche  grosse  Blutverluste  307 
Allgemeine  Blutarmut  bei  chronischen  Oligocythämien  ....  308 


Inhalts-Verzeichnis. 


XIX 


Die  Kreislaufstörungen  bei  den  verschiedenen  Oligocythämien , bei 

Chlorose  

Bei  primärer  und  sekundärer  Anämie,  bei  Leukämie  . . 
Bei  pathologischen  Leukocy tosen  und  Pseudoleukämie.  Hyper- 

inose  und  Hypinose 

Folgen  der  Hyp  er  i n 0 s e und  Hypinose.  Chemische  Veränderungen 

des  Blutserums 

Kreislaufstörungen  bei  Veränderungen  der  Organe  mit  innerer  Sekretion 
Wirkung  von  Störungen  der  Nebennieren-,  Schilddrüsen  - und 
Thymusfunktion  auf  den  Kreislauf.  — Plethora  serosa  und 

hydraemica 

Allgemeiner  Hydrops  bei  akuter  und  chronischer  Nephritis,  bei 
allgemeiner  venöser  Stauung.  — Plethora  universalis  . . . 

Die  einfachen  Hydrämien  nach  Eiweissverlusten.  Experimentelles 

darüber  

Anhydrämie  bei  Brechdurchfall,  Cholera  nostras  und 

asiatica  

Anhydrämie  bei  Darreichung  wasserarmer  Nahrung,  durch  Schwitzen; 
scheinbare  Vermehrung  der  roten  Blutzellen  bei  niederem  Luftdruck 


II* 


Seife 

309 

310 

311 

312 

312 

313 

314 

315 

315 

316 


. .J* 


] 

^ t 


Einleitung’. 


BegriiF  der  allgemeinen  Pathologie.  Die  Gesetze  des  normalen  und  kranken  Lebens, 
Bedeutung  der  individuellen  Variation.  Die  Cellularpathologie  als  Teil  der  allgemeinen 
Biologie.  Umfang  und  Einteilung  der  allgemeinen  Pathologie.  M ethodik  und  Hilfe 
Wissenschaften.  Wert  der  allgemeinen  Pathologie  für  den  Praktiker. 

Die  allgemeine  Pathologie  soll,  wie  der  Name  sagt  (allgemeine  Krank- 
heitslehre), die  allgemeinen  Gesetze  der  Krankheitsvorgänge  feststellen.  Sie  muss 
daher  damit  beginnen,  zu  untersuchen,  was  Krankheit  ist.  Wenn  schon  dem 
Laien,  wie  der  Sprachgebrauch  zeigt,  halb  unbewusst  zur  Erkenntnis  gekommen 
ist,  dass  Krankheit  und  Gesundheit  nicht  scharf  von  einander  zu  scheiden 
sind,  sondern  alle  möglichen  Übergänge  zwischen  beiden  Exti'emen  bestehen,  für 
die  Ausdrücke,  wie  Unwohlsein,  Unpässlichkeit,  abnormes  Befinden  u.  s.  w.  im 
Gebrauch  sind,  so  hat  die  moderne  Medizin  im  Anschluss  an  Virchow  schärfer 
als  jemals  vorher,  den  Grundsatz  wissenschaftlich  begründet,  dass  normales 
und  pathologisches  Leben  nicht  grundsätzlich,  sondern  nur  dem 
Grade  nach  unterschieden  sind.  Der  Begriff  der  Krankheit  wird  damit 
zu  einem  mehr  relativen  und  es  kann  ein  und  derselbe  Vorgang  das  eine  Mal 
normal,  das  andere  Mal  pathologisch  sein;  auf  die  besonderen  Bedingungen  kommt 
es  an  und  daher  hat  man  mit  Recht  Krankheit  schlechthin  als  Leben  unter 
veränderten  Bedingungen  definiert.  Diese  Definition,  die  die  wissenschaft- 
liche Thatsache  von  der  grundsätzlichen  Übereinstimmung  der  normalen  und 
krankhaften  Vorgänge  zum  deutlichen  Ausdruck  bringt,  ist  freilich  insofern  zu 
weit,  als  nicht  jedes  Leben  unter  veränderten  Bedingungen  krankhafter  Natur 
ist.  Der  nach  einigen  Infektionskrankheiten  zurückbleibende  Zustand  der  Immunität 
ist  sicherlich  eine  unter  veränderten  Bedingungen  eintretende  Lebenserscheinung, 
aber  er  ist  ebensowenig  etwas  Krankhaftes,  als  die  unter  dem  Einfluss  veränderter 
Lebensbedingungen  eintretende  Erscheinung  der  Acclimatisation.  Eine  für  alle 
Fälle  zutreffende  Definition  der  „Krankheit“  ist  schwer  erreichbar,  weil  dem 
Krankheitsbegriffe,  wie  er  sich  unter  Laien  und  praktischen  Ärzten  herausgebildet 
hat,  ein  subjektives  und  teleologisches  Moment  stets  anhaftet  und  in  manchen 
Fällen  ein  Gegensatz  zwischen  wissenschaftlichem  und  praktischem  Krankheits- 
begriff entsteht. 
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Iininerhin  erschoiut  mir  unter  folgeiuleii  Überlegungen  eine  allgemeine 
Det’inition  möglich.  Auch  im  normalen  Körper,  ja  in  jeder  lebenden  Einzelzelle 
sind  die  Bedingungen  wechselnde  und  zwischen  allen  Teilen  — Molekeln,  Zellen, 
Geweben  und  Organon  — besteht  ein  fortwährender  Kampf  (W.  Roux),  indem 
stets  einzelne  Elemente  zu  Grunde  gehen,  die  dauer fähigsten  aber  erhalten 
bleiben.  Bleibend  in  diesem  steten  Kampf  ist  im  physiologischen  liehen  nur 
ein  bestimmtes  Gleichgewicht  des  Ganzen  (der  Zelle,  des  Organs,  des 
Individuums),  das  in  einem  Vorwiegen  der  dauerfähigsten  (zweckmässigsten) 
Teile  besteht.  Die  Störungen  dieses  Gleichgewichts  führen  zu  den 
Erscheinungen,  die  wir  Krankheit  nennen  und  so  können  wir  Krankheit  auch 
als  Störung  des  vitalen  Gleichgewichts,  Heilung  der  Krankheit  als 
Ausgleich  der  vitalen  Gleichgewichtsstörungen  definieren.  Auch 
hierbei  ist  es  augenscheinlich,  dass  zwischen  normalen  und  krankhaften  Lebens- 
erscheinungen nur  dem  Grade  nach,  und  nicht  grundsätzlich  Unterschiede 
bestehen,  es  gelangt  aber  bei  dieser  Begriffsbestimmung  gleichzeitig  auch  die 
Auffassung  von  der  Unzweckmässigkeit  der  krankhaften  Lebenserscheinungen 
zum  Ausdruck  ^).  Als  krankhaft  wird  ein  an  sich  normaler  Lebensvorgang 
erscheinen  müssen,  wenn  er  entweder  an  einem  ungehörigen  Orte  (Hetero- 
topie)  oder  zu  ungehöriger  Zeit  (Heterochronie)  sich  abspielt  oder  dem  Grade 
nach  übermässig  oder  zu  gering  ist  (Heterometrie).  Thatsächlich  lässt  sich 
für  fast  alle  Kategorien  pathologischen  Geschehens  der  Nachweis  führen,  dass 
sie  nur  durch  Heterotopie,  Heteroclu’onie  oder  Heterometrie  pathologisch  sind. 
Wir  werden  bei  jedem  einzelnen  Kapitel  kurz  die  physiologischen  Paradigmata 
angeben  und  begnügen  uns,  hier  nur  einige  prägnante  Beispiele  anzuführen.  Die 
Schliessung  des  Ductus  Botalli  nach  der  Geburt  findet  dadurch  statt,  dass  in 
der  Intima  neue  bindegewebige  Elemente  gebildet  werden  und  dadurch  allmählich 
das  Linnen  verlegt  und  das  ganze  Gefäss  in  einen  soliden  Strang  umgewandelt 
wird.  Der  Vorgang  ist  zur  angegebenen  Zeit  am  Ductus  Botalli  ein  durchaus 
normaler;  der  gleiche  Vorgang  an  einer  Gehirnaiderie  wäre  aber  ein  durchaus 
krankhafter;  denn  der  Vorgang  ist  heterotop.  — Beim  weiblichen  Geschlecht 
kommt  es  während  der  Zeit  der  Geschlechtsreife  alle  4 Wochen  zu  Blutungen 
aus  den  Gefässen  der  Uterusschleimhaut  (Menstruation) ; treten  dagegen  unab- 
hängig von  der  Periode  Blutungen  aus  den  Gefässen  der  Uterusschleimhaut  auf, 
so  ist  der  Vorgang  krankhaft,  denn  er  ist  heterochron.  — Aus  Kapillaren  und 
Venen  treten  normalerweise  Blutflüssigkeit  und  vereinzelte  zellige  Elemente  aus, 
wie  wir  namentlich  in  den  Schleimhäuten  des  Verdauungskanals  auf  der  Höhe 
der  Verdauung  beobachten  können;  überschreiten  diese  Vorgänge  das  gewöhnliche 
^lass,  so  müssen  wir  sie  als  krankhaft  bezeichnen,  denn  sie  sind  heterometrisch. 

Das,  was  hier  für  eine  Reihe  somatischer  Vorgänge  ausgeführt  mirde,  gilt 
auch  auf  geistigem  Gebiet.  Melancholische  Gemütsstimmung  ist  etwas  durchaus 

1)  Ohne  hier  näher  auf  die  verschiedenen  Theorien  des  Lebens  eingehen  zu  wollen, 
sei  nur  bemerkt,  dass  unsere  Begriffsbestimmung  sich  am  besten  in  die  ,,Maschi  n entheorie 
des  Lebens“  (Driesch)  einfügt.  Eine  Maschine,  bei  der  in  einem  oder  einzelnen  Teilen  etwas 
in  Unordnung  geraten  ist,  ist  krank  und  es  kann  sieh  je  nach  dem  Grade  und  der  Ausdehnung 
der  Störung  die  „Erkrankung“  durch  eine  Funktionsstörung  der  ganzen  Maschine  kundgeben. 


Definition  der  Kranklieit  Normales  nnd  krankes  Leben.  Individuelle  Variation.  H 

Nonnalcs,  wenn  sie  zur  richtigen  Zeit,  bei  genügender  Veranlassung  zur  Trauer, 
auftritt.  Tritt  sie  aber  ohne  Grund,  also  zur  Unrechten  Zeit  (Heteroelironie) 
ein  oder  steht  das  Mass  der  Trauer  oder  Freude  in  einem  auffallenden  Miss- 
verhältnis zur  Veranlassung  (Heteroinetrie),  so  erscheint  der  Zustand  durch- 
aus krankhaft.  Fast  noch  schwieriger  wie  auf  körperlichem  Gebiet  ist  daher 
auf  geistigem  die  Trennung  zwischen  Gesundheit  und  Krankheit;  ohne  Kenntnis 
der  individuellen  Eigentümlichkeiten  lässt  sich  oft  die  Diagnose  einer  geistigen 
Erkrankung  nicht  stellen.  Denn  nicht  alles,  was  von  der  Norm  abweicht, 
ist  krankhaft,  und  was  für  ein  Individuum  normal  ist,  kann  für 
ein  anderes  krankhaft  sein.  Wir  müssen  daher  bei  der  Beobachtung  patho- 
logischen Geschehens  die  Thatsache  der  individuellen  Variation  in  aus- 
giebiger Weise  berücksichtigen. 

Der  Begriff  des  Normalen  ist  eine  Abstraktion,  die  wir  auf  Grund  zalil- 
reicher  Beobachtungen  machen,  indem  wir  das  den  Erscheinungen  gemeinsame 
zu  einem  Idealbilde  zusainmenfassen,  das  jeder  Einzelerscheinung  zukommende 
Besondere  (das  Individuelle)  aber  vernachlässigen.  Was  wir  speziell  bei  den 
Lebewesen  als  normalen  Zustand  bezeichnen,  beraht  im  wesentlichen  auf  Mittel- 
werten. Es  ist  ein  Gemeinplatz,  der  aber  von  unbestreitbarer  Wahrheit  ist,  dass 
es  in  der  Welt  nicht  zwei  Dinge  von  absoluter  Gleichheit  giebt.  So  sehen  wir 
auch,  dass  -beim  Menschen  und  Tieren  zahlreiche  individuelle  Verschiedenheiten 
vorhanden  sind,  die  z.  B.  sehr  deutlich  in  der  Grösse,  Gewicht,  ja  selbst  Form 
der  einzelnen  Körperbestandteile  hervortreten.  Wenn  wir  vom  normalen  Gewicht 
und  Grösse  einer  Niere  sprechen  und  dafür  bestimmte  Zahlen  angeben,  so  hajidelt 
es  sich  dabei  um  Durchschnittswerte,  die  auf  Grund  zahlreicher  Einzelbeobach- 
tungen gewonnen  wurden.  Bleibt  aber  im  einzelnen  Falle  Grösse  und  Gewicht 
unter  den  Durchschnittswerten  oder  übertreffen  sie  dieselben,  so  ist  das  an  und 
für  sich  noch  nichts  Krankhaftes,  ja  nicht  einmal  abnorm.  Die  Abnormität  beginnt 
erst,  wenn  sich  die  Werte  entweder  absolut  oder  relativ  erheblich  unter  oder  über 
den  Durchschnittswerten  bewegen.  Man  kann  deswegen  mit  Thoma  bei  der 
Definition  der  Krankheit  die  Bedeutung  des  individuellen  Momentes  dadurch 
hervorheben,  dass  man  als  krankhaft  nur  diejenigen  Abweichungen  von  der  Norm 
bezeichnet,  welche  die  Grenzen  der  individuellen,  physiologischen 
Variationen  überschreiten. 

Thoma  bat  den  Versuch  gemacht,  allgemeine  Gesetze  über  die  individuellen  Ab- 
weichungen festzustellen.  Er  ist  dabei  zu  dem  Resultate  gekommen,  dass  die  individuellen 
Abweichungen  sich  innerhalb  bestimmter  Grenzen  bewegen  und  dass  die  Wahrschein- 
lichkeit des  Eintreffens  einer  individuellen  Abweichung  in  einer  be- 
stimmten Beziehung  steht  zu  der  Grösse  dieser  Abweichung. 

In  solchen  Fällen,  in  denen  die  Abweichungen  die  Breite  der  grössten 
individuellen  Abweichung  erheblich  übertreffen,  ist  daher  ohne  weiteres  die 
Bezeichnung  krankhaft  am  Platze.  Schwierig  ist  die  Beurteilung  aber  dort,  wo 
es  sich  um  Grenzwerte  handelt,  wo  nicht  bereits  durch  die  absolute  Zahl  sich 
die  Abweichung  als  krankhaft  ju'äsentiert.  Hier  kommt  besonders  die  Berück- 
sichtigung der  Individualität  in  Betracht  und  es  zeigt  sich,  dass  nicht  absolute, 
sondern  oft  die  relativen  Werte  von  grösster  Bedeutung  sind.  AVenn  die  Häufig- 
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keit  der  Pulsschlilge  beim  erwiiehsenen  Mmiiie  in  der  Norm  auf  72  in  1 Minute 
angegeben  wird,  so  wissen  wir,  dass  es  nicht  uiua-hebliche  Abweichungen  davon 
nach  oben  und  unten  giebt;  und  wir  können  daraus  schliessen,  dass  die  Kenntnis 
iler  absoluten  Pulsfrequenz  in  einem  gegebenen  Moment  nicht  genügt,  um  zu 
beurteilen,  ob  die  Abweichung  eine  pathologisclie  ist  oder  nicht;  nur  wenn  man 
das  durclischnittliche  Verhalten  des  Pulses  bei  dem  betr.  Individuum  kennt,  ist 
eine  richtige  Beurteilung  möglich.  Sehr  verschieden  äussern  die  Menschen  in 
normalen  Zuständen  Schmerz  und  Freude;  weder  übertriebene  noch-  auffallend 
geringe  Äusserungen  von  Lust  oder  Unlust  sind  an  sich  pathologisch;  vielmehr 
kann  ein  Grad  für  ein  Individuum  bereits  pathologisch  sein,  der  den  normalen 
Grad  eines  anderen  noch  nicht  einmal  erreicht.  Diese  Beispiele  zeigen,  dass  die 
von  Laien  den  Ärzten  gegenüber  so  oft  gebrauchte  Redensart  „dass  der  Arzt  ihre 
Natur  kennen  müsse“  nicht  ganz  ohne  Sinji  ist.  Die  Kenntnis  der  Individualität 
spielt  nicht  nur  für  die  Krankheitsdiagnostik,  sondern  auch  für  die  Behandlung 
eine  erhebliche  Rolle,  da  auf  medikamentöse  und  andere  Eingriffe  verschiedene 
Individuen  verschieden  reagieren.  — Welche  Bedeutung  ferner  die  Individualität 
für  die  Krankheitsdisposition  besitzt,  darüber  wird  noch  an  verschiedenen  Stellen 
dieses  Werkes  ausführlicher  verhandelt  werden.  — 

Sahen  wir  somit,  dass  unter  Krankheit  nichts  anderes  als  unzweckmässige  Ab- 
weichung vom  normalen  Leben  zu  verstehen  ist^),  so  ergiebt  es  sich,  dass  die  allge- 
meine Pathologie  nur  einen  Teil  der  allgemeinen  Biologie  bildet  und  im  letzten 
Grmide  auf  die  tiefsten  Probleme  des  Lebens  führt.  Thatsächlich  hat  auch  sehr 
frühzeitig  die  theoretische  Medizin  diese  Gemeinsamkeit  der  allgemein-biologischen 
und  allgemein-pathologischen  Probleme  anerkannt;  und  weder  die  Humoral-  noch 
die  Solidarpathologie  (insbesondere  die  Neuropathologie)  hat  für  die  patho- 
logische Forschung  eine  Sonderstellung  beansprucht.  Nur  dirrin  haben  diese 
Systeme  geirrt,  dass  sie,  anstatt  induktiv  vorzugehen,  gewisse  allgemein  philo- 
sophische Vorstellungen  vom  Wesen  des  . Lebens  zur  Voraussetzimg  nahmen  mid 
auf  ihrem  Grunde  die  Erscheinungen  des  krankhaften  Lebens  zu  verstehen  und 
zu  erklären  suchten.  Ganz  im  Gegensatz  dazu  hat  die  von  Virchow  begründete 
Cellularpathologie  es  abgelehnt,  ein  System  zu  sein,  sondern  sie  ist  von 
vornherein  als  ein  Forschungsprinzip  auf  getreten,  das  gerade  durch  den 
Vergleich  der  krankhaften  mit  den  jiormalen  Lebensvorgängen  zur  Erforschung 
auch  des  normalen  Lebens  beigetragen  hat.  Gerade  die  Erkenntnis,  dass 
die  Krankheitsvorgänge  Lebensäusserimgen  von  Zellen  sind,  hat  zur  Mlge- 
meinen  Aufstellung  der  cellularen  Biologie  geführt,  und  so  ist  die  Cellularpatho- 
logie eher  die  Mutter  der  Cellularphysiologie  als  ihre  Tochter.  Die  Begründung 
der  Cellularpathologie  ist  somit  von  vornhereiir  eine  empirische  gewesen  und  das 
ungeheure  Beobachtungsmaterial,  das  sich  seit  ihrer  ersten  Begründung  (1855) 

1)  Nicht  jede  Abweichung  von  den  als  „nomial“  bezeichncten  Durchschnittswerten  ist 
Krankheit.  Gewisse  Altersvcründerungcn  finden  sich  an  zahlreichen  Organen  des  niensehlicheu 
Körpers  so  regelmässig,  dass  sic  als  ,, normal“,  ihr  Fehlen  in  bestimmten  Aitcrsperioden  dagegen 
als  „abnorm“  bezeichnet  werden  müssen.  Diese  Abnormität  ist  aber  keineswegs  etwas  Knink- 
haftes,  weil  sic  „zweckmässig“  ist  und  gerade  auf  dem  Erhalteubleibeu  des  „vitalen  Gleich- 
gewichts“ beruht. 
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angehäuft  hat,  hat  nicht  eine  Thatsache  ergeben,  die  zu  einer  Modifikation  der 
cellularen  Anschauung  Anlass  gäbe.  Da  aber  eine  von  der  cellularen  Theorie 
unabhängige  Beobachtung  der  Krankheiten  ergiebt,  dass  die  krankhaften  und  nor- 
malen Lebensvorgänge  nicht  qualitativ  unterschieden  sind,  so  bilden  auch  die 
Erfalmingen  über  die  Bedeutung  der  Zellen  in  der  gesamten  Biologie  weitere 
Stützen  für  die  Cellularpathologie.  Ist  die  Zelle  die  letzte  Leben  sein. 
he'it  und  ist  Krankheit  nichts  als  verändertes  Leben,  so  muss 
folgerichtig  die  Zelle  auch  das  Krankheitswesen  sein.  Nun  hat 
thatsächlich  die  Erfahrung  aller  biologischen  Wissenschaften  gezeigt,  dass  Leben 
stets  an  die  Anwesenheit  von  Zellen  geknüpft  ist;  auch  die  allerkleinsten  Lebe- 
wesen zeigen  einen  cellulären  Bau  und  so  bestätigt  die  Erkenntnis,  dass  es  ohne 
Zellen  kein  Leben  giebt,  die  unabhängig  hiervon  gewonnene  Lehre  von  der  Be- 
deutung der  Zelle  als  Kran kh ei ts wesen.  (Ens  morbi.) 

Wenn  Avir  somit  nach  dem'  heutigen  Standpunkte  unseres  Wissens  die  Zelle  als 
Lebens-  und  Krankheitswesen  auffassen  müssen,  so  bedeutet  das  natürlich  nicht,  dass 
das  Rätsel  des  Lebens  gelöst  sei;  es  heisst  nur  soviel,  dass  Leben  an  Zellen,  die  ihrer- 
seits wieder  sehr  komplizierte  Gebilde  sind,  gebunden  ist.  Aber  es  ist  vorläufig  unmög- 
lich, wenn  man  auf  dem  Boden  der  Beobachtung  bleiben  will,  weiter  zu  gehen  und 
etwa  die  cellulare  Lehre  durch  eine  Gr anula rbi  ologie  (Altm  ann)  oder  Molekulax-- 
pathologie  (0.  Rosenbacb)  zu  verdrängen.  Dass  es  physikalische  und  chemische 
Vorgänge  sind,  welche  in  dem  Rahmen  der  Zelle  zu  den  Lebenserscheinungen  führen, 
ist  Avobl  wahrscheinlich  und  insoweit  könnte  man  daran  denken , die  physikalisch- 
chemischen Lebensvorgänge,  ebenso  wie  die  in  der  unbelebten  Welt  auf  Bewegung  von 
Molekeln  zurückzuführen.  Aber  es  wäre  wenig  damit  gewonnen,  zumal  es  wohl  keinem 
Zweifel  unterliegen  kann,  dass  die  Lebenserscheinungen  zum  mindesten  auf  einer  be- 
sonderen Form  von  Bewegung  beruhen,  beziehungsweise  die  physikalisch-chemischen 
Vorgänge  der  Lebewesen  an  eine  bestimmte  Struktur  (Maschinenstruktur)  [Driesch] 
geknüpft  sind.  Virchow  selbst  hat  insoferne  eine  vit a li  stisch e Auffassung,  als 
er  es  für  unmöglich  ei'klärt,  das  Leben  einfach  mechanisch  zu  erklären , wenn  er  auch 
eine  besondere  Lebenskraft  natürlich  ablehnt.  — Aber  für  eine  Molekularpathologie 
dürfte  auch  deswegen  die  Zeit  noch  nicht  gekommen  sein,  weil  eine  breite  empirische, 
thatsäcbliche  Basis  dafür  bisher  völlig  fehlt.  Welche  Teile  der  Zelle  die  Bedeutung  von 
Molekeln  haben  sollen,  ist  noch  nicht  festgestellt,  geschweige  denn  nachgewiesen,  dass 
bei  allen  krankhaften  Vorgängen  Molekel  Sitz  der  Veränderungen  sind.  — Dass  die 
Altmann  sehen  Granula  nicht  die  Bedeutung  von  Elementarorganismen  haben,  wird 
jetzt  allgemein  anerkannt.  Vergl.  darüber  das  Kapitel  „Allgem.  Pathologie  d.  Zelle“. 
Es  ist  aber  überhaupt  bedenklich,  die  Gesetze  der  anorganischen  Welt  ohne  weiteres 
auf  die  Vorgänge  der  belebten  übertragen  zu  wollen.  Denn  bisher  bleibt  die  Kluft 
zwischen  den  Erscheinungen  der  unbelebten  Natur  und  denen  der  Lebewelt,  trotz 
mancher  Analogieen  unüberbrückixar.  Es  führt  daher  zu  gefährlichen  Konsequenzen, 
wenn  man,  wie  das  Hüppe  besonders  eingehend  versucht  hat,  auch  den  Ursachenbegriff 
in  der  Biologie  ganz  mit  Rücksicht  auf  das  Energiegesetz  definieren  will. 

Wird  die  Zelle  als  Kraiikheitswesen  bezeichnet,  so  soll  damit  doch  die 
Krankheit  nicht  als  ein  Wesen  anerkannt  werden.  Der  anthropozentrische  Stand- 
punkt des  naiven  Laien,  der  in  der  Krankheit  einen  von  aussen  kommenden  Feind, 
ein  Lebewesen  sui  generis  sieht,  ist  natürlich  vom  wissenschaftlichen  Standpunkte 
aus  unhaltbar.  Die  Krankheit  ist  kein  Wesen,  sondern  ein  Vorgang, 
Avie  jeder  andere  Lebensprozess  und  insofern  ist  es,  um  Missverständnisse  zu 
vermeiden,  richtiger  die  Zolle  nicht  als  Krankheitswesen,  sondern  als  Krank- 


Kinleituiif'. 


() 


h ei tse i 11 1) 0 i t zu  hezc'iclincn  oder  kurz  zu  sagen: 
ist  die  Zelle. 


der  Sitz  der  Krankheit 


Vircliow  liat  zwar  seine  Auffassung  seihst  mitunter  als  eine  „ontolog'ische“ 
bezeichnet,  aber  doch  nur  um  an  Vorstellungen  nnzuknüpfen , die  bei  den  Ärzten  weit 
verbreitet  waren.  Wenn  Hüppe  (Naturwissenschaft!.  Einführung  in  die  Bakteriologie. 
Wiesbaden  189G.  S.  130)  davon  spricht,  dass  Virch  ow  „den  grossen  Fehler  beging, 
die  kranke  Zelle  als  das  „Wesen“  der  Krankheit  aufzustelleh  und  damit  au  die  Stelle 
des  einen  von  ihm  hinausgeworfenen  Wesens  ein  anderes  zu  setzen“,  so  hat  er  wohl 
den  beabsichtigten  konservativen  Charakter  der  V i rc  h o wachen  Reform  der  Medizin 
nicht  berücksichtigt.  Bei  dem  klar  durchgeführten  Gedanken  Virchows,  dass  die 
Krankheit  ein  vom  normalen  Leben  qualitativ  nicht  verschiedener  Vorgang  sei,  liegt 
auf  der  Hand,  dass  die  Bezeichnung  der  kranken  Zelle  als  Krankheitswesen  nicht  im 
Sinne  der  alten  Ontologie  aufzufassen  ist,  sondern  mehr  die  Bedeutung  hat,  eine  neue 
Auffassung  durch  Benutzung  überkommener  Ausdrucksweise  älteren  Anschauungen  näher 
zu  bringen.  Bei  dieser  Auffassung  der  cellularen  Anschauung  ergiebt  sich  auch,  dass 
die  Cellularpathologie  alles  was  in  den  humoral-  und  neuropathologischen 
Lehren  richtiges  enthalten  war,  keineswegs  verwirft.  Dass  die  Storungen  der  Nerven- 
zellen eine  beherrschende  Rolle  in  Krankheiten  besitzen  können,  widerstreitet  ebenso- 
wenig den  cellularen  Grundsätzen,  wie  die  Thatsache,  dass  die  chemischen  Veränderungen 
der  Körpersäf'te  krankhafte  Veränderungen  der  Zellen  hervorrufen  können. 

Wenn  es  demnach,  das  Endziel  der  allgemeinen  Pathologie  sein  muss,  alle 
Krankheitserscheinungen  auf  veränderte  Zellthätigkeiten  zuriiekzuführen,  so  kann 
dieses  Ziel  nur  erreicht  werden,  wie  in  jeder  Wissenschaft,  durch  Arbeitsleilung. 
Die  Fragen,  die  auf  dem  Wege  zimi  Endziele  vorerst  gelöst  werden  müssen, 
sind  folgende:  1.  Welche  morphologischen  Veränderungen  erleiden  die  Zellen  in 
der  Krankheit?  2.  Welche  chemisch -physikalischen  Umwandlungen  finden  in 
den  kranken  Zellen  statt?  3.  Wie  entwickeln  sich  die  einzelnen  Krankheits- 
vorgänge und  welches  ist  ihr  innerer  Zusammenhang?  4.  Welches  sind  die  Ur- 
sachen der  Krankheitsvorgänge?  5.  Welche  Veränderungen  erleiden  die  Körper- 
funktionen während  des  kranken  Lebens?  Erst  wenn  diese  Fragen  eine  einiger- 
massen  zufriedenstellende  Antwort  erhalten,  wird  es  möglich  sein,  die  allgemeinen 
Gesetze  des  krankhaften  Zellenlebens  zu  formulieren.  — Mit  diesen  Fragen  haben 
wir  zugleich  eine  Umgrenzung  und  Einteilung  des  grossen  Gebietes  der  allge- 
meinen Pathologie  angedeutet.  Die  drei  ersten  Fragen  finden  ihre  Beantwortung 
in  der  I.  Allgemeinen  pathologischen  Morphologie  und  Physiologie,  wo- 
von als  besondere  Unterabteilung  zur  Beantwortung  der  dritten  Frage  die  All- 
gemeine Pathogenese  abzutrennen  wäre,  während  die  vierte  Frage  in  der 
II.  Allgemeinen  Ätiologie  oder  der  Lehre  von  den  Krankheitsursachen 
ihre  Beantwortung  findM. 

Plieran  würde  sich  dann  III.  Die  allgemeine  Pathologie  der  Funktions- 
störungen (spezielle  pathologische  Physiologie)  schliessen  lassen. 

Für  die  Beantwortung  der  aufgeworfenen  Fragen  und  somit  zur  Aufstel- 
lung des  Lehrgebäudes  der  drei  grossen  Abschnitte  der  allgemeinen  Pathologie 
müssen  alle  Methoden  der  Morphologie  und  Biologie,  wenn  auch  nicht 
bei  jedem  Abschnitt  in  gleichmässiger  Weise,  zur  Anwendung  kommen.  Fs  liegt 
auf  der  Pland,  dass  die  erste  Abteilung  die  allgemeine  pathologische  Moqdiologie 
und  Physiologie  in  erster  Linie  die  anatomischen  Methoden  in  Anspruch  nimmt. 
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Die  spezielle  pathologische  Anatomie  und  Histologie,  welche  tiuf  die  Erftihrungcn 
der  Leicheneröffniingeti  begründet  ist,  giebt  uns  das  Mtiterial  für  die  allgemeine 
patliologische  Morphologie.  Auf  Grund  der  anatomischen  und  histologischen 
Untersuchung  gelangen  wir  zu  einer  materiali stischen  Auffa.ssung  der  Krank- 
heitsvorgiinge,  in  dem  Sinne,  dass  wir  für  jede  Krankheitsersclieinung  greifbare, 
anatomisch  nachweisbare  Gewebs-  und  Zellveränderungen  präsumieren.  Diese 
Auffassung  erscheint  deswegen  berechtigt,  weil  mit  den  Fortscliritten  der  Unter- 
suchungstechnik das  Gebiet  derjenigen  Krankheiten,  bei  denen  greifbare  Ver- 
änderungen nicht  gefunden  wurden,  immer  mehr  zusammenschrumpft.  Dass  es 
rein  „funktionelle“  Krankheiten  giebt,  d.  h.  Krankheiten,  die  nur  auf  einer  Störung 
der  Funktion,  und  nicht  der  Struktur  berubeu,  ist  schon  deswegen  unwahrscheinlich, 
weil  Zellfunktion  und  Zellstruktur  von  einander  untrennbare  Dinge  sind,  die  gleich 
innig  zusammengehören,  \^^e  Leib  und  Seele,  Kraft  und  Stoff  (0.  Hertwig). 
Der  Begriff  der  „funktionellen“  Krankheiten  hat  nur  eine  vorläufige  Berechti- 
gung, insofern  durch  ihn  ausgedrückt  wird,  dass  es  sich  um  Ki-ankheiten  handelt, 
für  die  eine  anatomische  Grimdlage  bisher  noch  nicht  gefunden  ist^j.  Für  die 
Erforschung  der  Krankheiten  besitzen  somit  die  morphologischen  Methoden  — 
insbesondere  die  Vornahme  genauer,  wissenschaftlicher  Sektionen  und  die  daran 
anschliessenden  mikroskopischen  Untersuchungen  — einen  hohen  Wert,  weil  sie 
imstande  sind,  uns  nicht  nur  über  den  Sitz  der  Krankheit,  sondern  auch  über 
den  Zusammenhang  der  einzelnen  Krankheitserscheinungen  Auskunft  zu  geben. 
So  ist  die  anatomische  Methode  auch  unentbehrlich  für  das  Studium  der  Patho- 
genese, indem  aus  dem  verschiedenen  Grade  pathologischer  Gestalte-  und  Struktur- 
änderungen auch  auf  die  Entstehung  der  Veränderungen  gesclilossen  werden  kann, 
ferner  die  morphologische  Übereinstimmung  der  Veränderungen  verschiedener  Oi-’ 
gane  ihre  Zusammengehörigkeit  beweist. 

So  konnte  die  Lehre  von  der  Embolie  allein  durch  morphologische  Untersuchungen 
begründet  werden,  und  in  der  Lehre  von  der  Geschwulstmetastase  sind  wir  bisher  über- 
haupt so  gut  wie  ausschliesslich  auf  die  morphologische  Begründung  angewiesen. 

So  Bedeutendes  nun  auch  die  morphologische  Methode  in  der  Pathologie 
zu  leisten  vermag,  so  darf  doch  nicht  vergessen  werden,  dass  sie  nur  eine 
Methode  ist,  die  in  manchen  Fällen  ungenügende  Aufklärung  giebt,  in  vielen 
Fällen  erst  durch  andere,  ergänzende  Methoden  wahrhaft  leistung.sfähig  wird.  — 
Dies  gilt  vor  allem  für  das  Gebiet  der  pathologischen  Physiologie  uud  Ätiologie. 
Hier  sind  es  neben  den  morphologischen  Methoden,  vor  allem  die  klinischen 
und  experimentellen  Untersuchungsmethoden , die  als  unentbehrliche  Hilfs- 
mittel zu  betrachten  sind.  Die  Erscheinungen  des  kranken  Lebens  sind  ohne 
die  genaue  Beobachtung  kranker  Menschen  und  Tiere  nicht  zu  verfolgen  und 
zu  verstehen  und  ohne  ihre  Kenntnis  bleiben  auch  die  Ergebnisse  der  anatomi- 
schen Forschung  ohne  erheblichen  Wert.  Dass  durch  den  Verschluss  einer 
Nierenarterie  ein  anämischer  Niereninfarkt  entstehen  kann,  könnte  zur  Not  bereits 

U Damit  soll  aber  nicht  gesagt  sein,  dass  für  alle  Krankheiten  unbedingt  einst  ana- 
tomisch-nachweisbare Veränderungen  gefunden  werden  müssen.  Denn  cs  ist  möglich,  dass  die 
Veränderungen  sich  dem  menschliehen  optischen  Erkennungsvermögen  überhaupt  entziehen, 
etwa  wie  die  ultravioletten  und  X-Strahlcn. 
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lediglich  durch  siatiötiseh-aiiiitüiuische  Studien  bewiesen  werden ; welche  Bedeutung 
dieser  Veränderung  aber  für  den  Organismus  zukoinmt,  ist  ohne  Krankenbeob- 
achtung nicht  zu  erschliessen.  Ebensowenig  wäre  es  möglich  gewesen,  ohne 
Kenntnis  der  Krankheitssymptome  ein  Verständnis  für  zahlreiche  morphologische 
Veränderungen  des  Gehirns  zu  gewinnen.  Die  Symptomatologie  liefert  erst 
den  Schlüssel  für  die  Beziehungen  zwischen  Störungen  der  Struktur  und  Stö- 
rungen tler  Funktion;  die  Kenntnis  der  Krankheitserscheinungen  führt  oft  genug 
erst  zur  richtigen  Formulierung  der  Probleme  der  theoretischen  Pathologie. 

Die  in  Deutschland  allgemein  übliche  Trennung  zwischen  der  klinischen  und 
theoretischen  Pathologie  hat  sich  um  so  mehr  als  ein  unabweisbares  Bedürfnis  er- 
wiesen , je  reichhaltiger  der  Inhalt  beider  Wissenschaften  geworden  und  die  Speziali- 
sierung eine  solche  Fülle  von  Einzelkenntnissen  gezeitigt  hat,  dass  es  selbst  den  Meistern 
der  Wissenschaft  kaum  noch  möglich  ist,  das  Gesamtgebiet  zu  beherrschen.  Auch  ist 
es  keine  Frage,  dass  die  für  die  Krankenbehandlung  nötige  praktische  Erfahrung  und 
Thätigkeit  leicht  von  der  Verfolgung  theoretischer  Probleme  abzieht,  ganz  abgesehen 
davon,  dass  Begabung  und  Neigung  für  praktische  Berufsthätigkeit  mit  der  Begabung 
zum  Theoretisieven  nicht  häufig  verbunden  ist.  — Trotzdem  halte  ich  die  strenge  Ab- 
schliessung der  pathologischen  Anatomie  von  jeder  Beschäftigung  mit  lebenden,  kranken 
Menschen  für  kein  Glück.  Es  hat  dies  notwendigerweise  dazu  geführt,  dass  die  Ver- 
treter der  allgemeinen  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  an  den  deutschen 
Universitäten  immer  mehr  zu  einseitiger  Verfolgung  morphologischer  Probleme  ge- 
kommen sind  und  der  Ausbau  der  pathologischen  Physiologie  und  experimentellen 
Pathologie  Förderung  bei  ihnen  nur  in  beschränktem  Masse  findet.  Wie  der  moderne 
Kliniker,  wenn  er  als  Universitätslehrer  auf  der  Höhe  der  Wissenschaft  stehen  will, 
von  Zeit  zu  Zeit  auch  an  der  Förderung  der  theoretischen  Pathologie  mitarbeiten  muss, 
so  sollte  auch  dem  Vertreter  der  theoretischen  Pathologie  die  Beschäftigimg  mit  lebenden 
Kranken  nicht  verwehrt  sein.  Ist  es  auch  unbedingt  nötig,  dass  die  Thätigkeit  des 
Klinikers  und  des  pathologischen  Anatomen  nach  wie  vor  getrennt  bleibt,  so  wäre  doch 
erstens  ein  viel  innigeres  Zusammenarbeiten  beider  möglich,  als  das  meistens  der  Fall 
ist;  ferner  stellt  es  sich  aber  immer  mehr  als  Bedürfnis  heraus,  besondere  Lehrstühle 
für  allgemeine  und  experimentelle  Pathologie  zu  gründen.  Den  Vertretern  dieses  Faches 
müsste  sowohl  eine  kleine  Krankenabteilung,  wie  anatomisches  Material  zur  Verfügung 
gestellt  sein,  sodass  sie  den  Mittelpunkt  für  die  immer  mehr  auseinander  strebenden 
Spezialitäten  der  Medizin  abgeben  könnten. 

Wenn  die  Krankenbeobachtung,  vereint  mit  den  Ergebnissen  der  patho- 
logischen Anatomie  und  Histologie  bereits  imstande  ist,  über  mannigfache  Fragen 
der  theoretischen  Medizin  unzweideutige  Auskunft  zu  erteilen,  so  muss  doch 
in  vielen  Fällen  erst  die  experimentelle  Methode  als  Dritte  im  Bunde  er- 
scheinen, um  völlige  Klarheic  zu  schaffen.  Wenn  die  Bedeutung  der  linken  Stirn- 
windungen als  Sprachcentrum  allein  durch  Vereinigung  von  Krankenbeobach- 
tung mit  pathologischer  Anatomie  erkannt  werden  konnte,  so  war  Gleiches  für 
die  Beziehungen  zwischen  Krankheitserscheinungen  und  Organveränderungen  in 
allen  den  Fällen  nicht  möglich,  wo  die  Organveränderungen  entweder  nicht  kon- 
stante oder  nicht  die  alleinigen  und  auffiülendsten  im  Körper  waren.  In  solclien 
Fällen  konnte  die  Vereinigung  von  Krankenbeobachtung  und  Ijcicheneröffnung 
höchstejis  zur  Formulierung  eines  Problems  für  die  experimentelle  Pathologie 
führen ; das  Experiment  aber  brachte  erst  die  Entscheidung.  So  hatte  man  einen 
mehrfach  geäusserten  Gedanken  über  Zusammenhang  von  ^ eränderungen  der 
Bauchspeicheldrüse  und  der  Zuckerharnruhr  immer  wieder  fallen  lassen,  so  lange 
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der  Tierver.«ucli  mir  Misserfolge  ergeben  hatte.  Erst  durcli  den  sicheren  Nach- 
Aveis,  dass  durch  gänzliche  Ausschaltung  der  Bauchspeicheldrüse- hei  Tieren  künst- 
lich Zuckerharnruhr  erzeugt  werden  kann,  Avurde  die  Frage  geklärt  und  Avar  es 
möglich,  ältere  Beobachtungen  über  Pankreasveränderungen  bei  Diabetes  in  das 
richtige  Licht  zu  setzen.  Nur  für  Avenige  Infektionskrankheiten  (Rückfall-  und 
Wechselfieber)  konnte  der  NacliAveis  des  regelmässigen  Vorkommens  bestimmter 
Mikroorganismen  im  Blute  zum  BcAveis  für  ihre  Bedeutung  genügen;  in  den 
meisten  Fällen  Avurde  die  Rolle,  Avelche  die  Mikroorganismen  bei  den  Infektions- 
krankheiten spielen,  erst  durch  den  Tierversuch  in  das  rechte  Licht  gesetzt.  — 
Wenn  somit  die  experimentelle  Methode  in  vielen  Fällen  erst  den  Schlussstein 
darstellt,  die  Probe  auf  das  Exempel  bildet,  so  leistet  sie  in  anderen  Fällen 
noch  mehr,  indem  sie  überhaupt  erst  das  richtige  Verständnis  für  morphologische 
Beobachtungen  eröffnet.  Das  gilt  vor  allem  für  die  Fälle,  avo  Avir  krankhafte 
Veränderungen  an  durchsichtigen  Membranen  lebender  Tiere  direkt  beobachten 
und  somit  unmittelbar  verfolgen  können.  Aber  auch,  avo  das  nicht  möglich  ist, 
kann  der  Verlauf  der  Krankheitsvorgänge  am  sichersten  durch  den  TierA'ersuch 
erforscht  Averden,  Aveil  wir  1 . im  Tierversuch  Avillkürlich  die  äusseren  Bedingungen 
vorzuschreiben  vermögen  und  2.  zu  jeder  beliebigen  Zeit  den  normalen  Ablauf 
der  krankhaften  Lebensvorgänge  unterbrechen  können.  Auf  diese  Weise  ist  der 
Tierversuch,  Avie  in  der  Physiologie,  so  auch  in  der  allgemeinen  Pathologie,  die 
Avichtigste  und  imentbehrlichste  Methode  geAvorden.  Neben  ihm  ist  auch  der 
klinische  Versuch  \mn  grosser  Wichtigkeit,  der  im  Avesentlichen  dadurch  be- 
merkensAverte  Resultate  ergiebt,  dass  die  Krankheitserscheinungen  an  Lebenden 
unter  verschiedenen,  willkürlich  hergestellten  Bedingungen  studiert  Averden. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  auf  die  geschichtliche  Entwickelung  des  pathologischen 
Experimentes  näher  einzugehen.  Nur  diejenigen  Männer  mögen  hier  kurz  genannt  sein, 
welche  als  die  eigentlichen  Begründer  der  experimentellen  Pathologie  anzusehen  sind. 
Wenn  schon  John  Hunter  (1728 — 1793)  und  Fran9ois  Magendie  (1783  — 1855) 
den  Tieiwersuch  zielbewusst  anwendeten,  so  sind  doch  die  Hauptbegründer  Ludivig 
Traube  (1818 — 1876),  dessen  Untersuchungen  über  die  Vaguspneumonie  geradezu 
klassisch  genannt  werden  müssen  und  Rud.  Virchow  (geh.  1821).  Namentlich  der 
letztere  hat  mit  der  ihm  eigenen  Klarheit  und  Energie  die  Anwendung  des  Tierversuchs 
zur  Erforschung  der  Krankheitsvorgänge  durchgeführt  und  ausgedehnt;  er  hat  vor  allem 
auch  auf  die  Vorteile  und  Grenzen  des  Experimentes  hingewiesen.  Unter  seinen 
Schülern  ist  vor  allem  Jul.  C o h n h e i ni  (1839 — 1884)  der  eifrigste  Förderer  der  ex- 
perimentellen Pathologie  geAvesen,  Avährend  EdAvinKlebs  als  Vorgänger  Roh.  Kochs 
auf  dem  Gebiete  des  bakteriologischen  Tierexperimentes  zu  nennen  ist. 

So  wichtig  nun  auch  der  Tierversuch  ist,  so  ist  es  zweifellos,  dass  auch  er,  einseitig 
verwertet  und  in  übertriebener  Ausdehnung  angewendet,  zu  Irrtümern  führen  kann  und 
geführt  hat.  Auch  die  experimentelle  Methode  ist  ebenso  wenig  souverain , wie  irgend 
eine  andere.  Und  wenn  es  schon  eine  Forderung  der  Menschlichkeit  ist,  nur  dann 
Tierversuche  vorzunehmen,  Avenn  sie  unbedingt  nötig  sind,  so  ist  das  ebenso  eine  Forde- 
rung der  Avissenschaftlichen  Methodik.  Etwas,  was  durch  klinisclie  Beobachtung  oder 
anatomische  Untersuchung  klar  gestellt  ist,  noch  experimentell  erhärten  zu  wollen,  ist 
nur  dann  berechtigt,  wenn  Zweifel  an  der  Richtigkeit  aufgetreten  sind  und  es  sich  um 
eine  experimentelle  Kritik  handelt.  — Ob  ein  Experiment  nötig  ist  oder  nicht,  ist  frei- 
lich nicht  immer  ganz  leicht,  mitunter  sogar  sehr  schiver  zu  beurteilen ; schon  desAvegen 
ist  die  experimentelle  Methode  im  Allgemeinen  keine  Methode  für  Anfänger,  für  die 
es  zunächst  erforderlich  ist,  sich  anatomisch  einzuarbeiten.  — Bei  der  VerAvertung  der 
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Ergebnisse  des  Tiorexperiinentcs  ist  stets  zu  beachten,  dass  eine  einfache  Übertragung 
auf  den  Menschen  nicht  ineglich  ist,  stets  müssen  die  Erfahrungen  der  Krankenbeob- 
achtung und  der  pathologischen  Anatomie  zuin  Vergleich  herangezogen  werden. 

Vor  allem  bildet  aber  die  ver|»:leiclien(lc  Pathologie,  die  freilich  kaum 
über  die  Aiifangsstufe  biimusgekommeu  ist,  eine  wichtige  Ergänzung  der  experi- 
mentellen Pathologie.  Schon  bei  der  Auswtdd  der  Versuchstiere  muss  die  Frage 
berücksichtigt  werden,  ob  die  im  Versuch  zu  erzeugende  Krankheit  überhaupt 
si)ontan  hei  der  betr.  Tierart  vorkommt.  Die  vergleichende  Pathologie  ist  aber 
auch  als  eine  selbständige  Wissenschaft  imstande  die  Kenntnis  der  krankhaften 
Lebensvorgänge  zu  vertiefen.  Ausschliesslich  auf  dem  Wege  der  vergleichenden 
Pathologie  wird  es  möglich  werden,  allgemeine  Gesetze  über  das  pathologische 
Geschehen  festzustellen. 

Mehr,  als  auf  anderen  Gebieten  der  Medizin  tritt  auf  dem  Gebiete  der 
allgemeinen  Pathologie  die  Notwendigkeit  des  Studiums  der  propädeutischen,  natur- 
wissenschaftlichen Fächer  hervor.  — Dass  die  Kenntnis  der  normalen  Anatomie 
und  Physiologie  die  unentbehrliche  Grundlage  der  allgemein-pathologischen  Mor- 
phologie und  Physiologie  ist,  bedarf  keiner  besonderen  Begründung;  denn  wie 
wollte  man  die  Veränderungen  der  Struktur  und  Funktion  bei  krankhaften  Zu- 
ständen verfolgen,  wenn  man  nicht  die  normale  Struktur  und  Funktion  genau 
kännte.  Weniger  selbstverständlich  erscheint  die  Kenntnis  der  Entwickelungs- 
geschichte, der  Chemie,  Physik,  Botanik  und  Zoologie.  Sie  alle  bilden  aber 
Hilfswissenschaften  der  allgemeinen  Pathologie,  die  freilich  nicht  auf  allen  Ge- 
bieten gleiche  Anwendung  finden.  Die  Entwickelungsgeschichte  mit  ihrem 
neuesten  Zweige,  der  Entwickelungsinecliaiiik,  ist  unentbehrlich  für  das  Ver- 
ständnis der  Missbildungen,  der  regenerativen  imd  Geschwmlstwucherimgen.  Die 
von  Roux  so  erfolgreich  begründete  Eiitwickeluugsmeclianik  ist  weiter  geeignet, 
das  Verständnis  zahlreicher  funktioneller  Störungen  und  ihrer  Beziehungen  zu 
den  Änderungen  der  Struktur  zu  vertiefen.  Die  Chemie  eröffnet  allein  das 
Verständnis  der  Ernährungsstörungen  und  der  Stoffwechselpathologie,  ohne 
Physik  kann  die  Mechanik  der  Kreislaufstörungen  nicht  verstanden  werden 
und  Botanik  und  Zoologie  beherrschen  geradezu  das  Gebiet  der  allgemeinen 
Ätiologie. 

So  sehen  wir,  dass  der  vorgeschriebene,  ursprünglich  mehr  mit  Rücksicht  auf 
die  späteren  praktischen  Bedürfnisse  veranlasste  Studiengang,  auch  für  die  rein 
wissenschaftliche  Forschung  notwendig  ist.  Es  schliesst  sich  auf  diese  Weise  die 
allgemeine  Pathologie  direkt  an  die  vorklinischen  Studien  der  Mediziner  an  und  es  ist 
daher  auch  Sitte,  dass  die  Studierenden  die  Vorlesung  über  allgemeine  Pathologie 
direkt  nach  bestandenem  Tentamen  physicum  hören.  So  Avünschenswert  und  nötig 
dies  auch  ist,  damit  dem  angehenden  Klinicisten  die  wichtigsten  allgemein-patholo- 
gischen Begriffe  klar  sind,  bevor  er  zur  Krankenbeobachtung  sich  wendet,  so  wäre 
es  doch  das  Ideal  für  den  Unterricht,  wenn  für  die  jungen  Klinicisten  die  Vorlesung 
in  mehr  propädeutischer  Weise  abgehalten  werden  könnte,  um  für  die  älteren 
Studierenden  in  einer  ihren  Bedürfnissen  entsprechenderen  M eise  wiederholt  zu 
werden.  So  wäre  es  möglich,  dem  Mediziner,  bevor  er  in  die  aufreibende  Thätig- 
keit  des  praktischen  Arztes  sich  stürzt,  noch  einmal  die  M ichtigkeit  der  patho- 
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loo-iscli-aurttomischen  und  allgemein-pathologischen  Studien  zum  Bewusstsein  zu 
hringen.  Von  welchem  Nutzen  diese  Studien  für  den  Praktiker  sind,  sieht  der 
Mediziner  leider  oft  erst  ein,  wenn  es  zu  spät  ist  und  er  keine  Gelegenheit  mehr 
hat,  das  auf  der  Universität  Versäumte  nachzuholen.  Niclit  nur  für  die  Diti- 
gnostik  liefern  die  Methoden  der  pathologischen  Anatomie  und  Physiologie  dem 
Praktiker  unschätzbare  Hilfsmittel,  sondern  sie  allein  befähigen  ihn,  in  seinem 
aufopferungsvollen  und  schwierigen  Beruf  die  wissenschaftlichen  Grund.sätze  zu 
pflegen,  die  den  gelehrten  Arzt  allein  von  dem  geübten  und  raffinierten  Kur- 
pfuscher unterscheiden.  An  Erfahrung,  an  Uebung  in  den  Methoden  der  mecha- 
nischen, diätetischen  und  psychischen  Therapie  ist  der  letztere  nicht  selten  dem 
jungen  Arzte  überlegen  und  im  Konkurrenzkämpfe  wird  dieser  leicht  unter- 
liegen, wenn  er  nicht  durch  seine  allgemein-pathologische  Bildung  befähigt  ist, 
jeden  einzelnen  Krankheitsfall  als  wissenschaftliches  Problem  zu  erfassen.  Auch 
dem  nimmer  rastenden  Fortschritt  der  Wissenschaft  wird  nur  der  folgen  können, 
der  von  einem  Grundprinzip  der  Pathologie  geleitet  wird.  Auch  heute  noch 
gelten  Virchows  Worte  „dass  der  praktische  Arzt  ganz  übel  daran  ist,  wenn 
er  in  der  Flut  immer  neuer  Erscheinungen,  welche  der  Zufall  ihm  entgegenführt 
jedes  Fadens  entbehrt,  um  den  Zusammenhang  der  Einzelereignisse  verfolgen  zu 
können“.  Diesen  Faden  kann  nur  ein  Prinzip  geben,  das  in  der  allgemeinen 
Pathologie  zum  Ausdruck  gelangt;  und  dieses  Prinzip  wird  dem  Arzte  ein  Leit- 
stern sein,  ebenso  für  die  Krankheitserkennung,  wie  für  die  Krankheitsbekämpfung. 
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Aufgaben  der  allgem.  Zellpathologie.  Die  Zelle  als  Elementarorganismus.  Intercellular- 
substanzen und  Celiularpathologie.  Reizbarkeit.  Reize.  Reizqualitäten.  Bedingungen 
des  Reizerfolges.  Tropismen.  Pathologie  der  Zellschädigung.  (Ermüdung,  Altern,  Atrophie, 
Degenerationen,  Tod.)  Pathologie  der  Zellvermehrung.  Pathologie  regressiv-progressiver 
Vorgänge.  Allgemeine  Lehrsätze.  Anwendung  auf  den  Zellstaat.  Einteilung  der  allgem. 

pathol.  Morphologie  und  Physiologie. 

Wenn  ich  der  ersten  grossen  Abteilung  der  allgemeinen  Pathologie,  der 
„allgemeinen  pathologischen  Moi-phologie  und  Physiologie“  eine  kleinere  über  all- 
gemeine Pathologie  der  Zelle  vorausschicke,  so  bedarf  das  einer  kurzen  Begründung. 

• Wenn  in  der  Einleitung  auseinandergesetzt  wurde  , dass  die  Krankheits- 
vorgänge an  die  Zelle  gebunden  sind  und  in  ihr  sich  abspielen,  so  wurde  damit 
ein  Prinzip  aufgestellt,  das  zwar  allgemeine  Anerkennung  gefunden  hat,  aber 
doch  in  seinen  letzten  Konsequenzen  noch  keineswegs  durchgeführt  ist.  Wie  die 
Physiologie  im  wesentlichen  Organphysiologie  ist,  so  sind  auch  viele  Kapitel  der 
allgemeinen  Pathologie  Organ-  oder  wenigstens  Gewebspathologie,  wie  das  nament- 
lich für  die  zusammengesetzten  Störungen  auch  nicht  anders  möglich  ist.  In  dem 
kompliziert  gebauten  Organismus  der  vielzelligen  Lebewesen  sind  ja  auch  that- 
sächlich  die  einzelnen  Zellen  in  ein  so  inniges  Gesellschafts-  und  wechselseitiges 
Abhängigkeitsverhältnis  getreten,  dass  die  krankmachenden  Schädlichkeiten  nie- 
mals eine  einzige  ZeJlart  allein,  sondern  stets  Zellkomplexe  treffen. 

Versuchen  wir  es  trotzdem  in  einer  allgemeinen  Pathologie  der  Menschen 
von  einer  allgemeinen  Pathologie  der  Zelle  zu  sprechen,  so  ist  das  eine  besondere 
Betrachtungsweise,  die  in  gewisser  Weise  auf  Abstraktion  beruht  und  die  auch 
nur  auf  Grund  weitgehender  vergleichender  Studien  möglich  ist.  Wie  die 
Cellularphysiologie  das  Ziel  hat,  die  elementaren  Lebenserschei- 
nungeii  wirklich  zu  erklären,  so  muss  es  Aufgabe  der  Zellpatho- 
logie sein,  die  k ompli  zier  te  n K rankhei  ts  vorgä  ii  ge  der  Organe  auf 
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elementare  Störungen  d es  Zellen  leben  s z u riickzufüh  ren.  Somitwird 
es  durch  die  Zellpathologie  ermöglicht,  die  Ürgankrankheiten  auf  einfache  Ge- 
setze zurückzuführen.  Diese  Aufgabe  kann  im  vve.sentlichen  erfüllt  werden  durch 
den  Nachweis  derjenigen  morphologischen  und  funktionellen  Veränderungen  die 
allen  Zellen  gemeinsam  sind.  Die  Kenntnis  dieser  Veränderungen  ist  zu 
gewinnen  durch  vergleichende  Uiitersuchungen  a)  über  die  Veränderungen  der 
verschiedenen , differenzierten  Zellen  eines  kompliziert  gebauten  Lebewesens, 
b)  über  die  Veränderungen  der  gleichen  Zellen  einfacher  und  hoch  organi-sierter 
Lebewesen.  — Nachdem  es  gelungen  die  gemeinsamen  Veränderungen  festzu- 
stellen, wird  dann  weiter  zu  untersuchen  sein,  ob  „die  Zelle“  auf  verschiedene 
Schädlichkeiten  gleichartig  oder  verschieden  reagiert. 

Zur  Voraussetzung  hat  die  allgemeine  Pathologie  der  Zelle  die  Anschauung, 
dass  wir  in  der  Zelle  den  Elementarorganismus  zu  sehen  haben.  Wir 
haben  bereits  gesehen,  dass  Vir chow  diese  Anschauung  begründet  und  siegreich 
durchgeführt  hat.  So  lange  die  Zelle  in  morphologischer  und  biologischer  Hin- 
sicht als  relativ  einfaches  Gebilde  galt,  blieb  die  Lehre  unbestritten;  je  mehr 
sich  die  Kenntnisse  über  die  verschiedenen  Formelemente  die  chemische  Zu- 
sammensetzung und  komplizierte  Struktur  der  Zelle  vervoUkom inten,  um  so 
häufiger  wurden  die  Versuche  nicht  mehr  die  ganze  Zelle,  sondern  nur  einzelne 
ihrer  Bestandteile  als  Elementarorganismen  anzusehen.  Die  Gründe,  weswegen 
weder  die  Zellgranula,  noch  Moleküle  im  physikalisch-chemischen  Sinne  die 
Rolle  der  Zelle  ersetzen  können  und  welche  uns  zwingen  die  Lehre  von  der 
Zelle  als  Elementar  Organismus  aufrecht  zu  erhalten,  sind  im  wesentlichen 
folgende: 

1.  Die  verschiedenen  Bestandteile  der  Zelle  (Kern,  Kern- 
körperchen, Zellsaft,  Zellgranula  u.  s.  w.)  sind  von  einander  abhängig 
und  aufeinander  angewiesen,  derart,  dass  weder  Kern  ohne  Zell- 
inhalt, noch  dieser  ohne  jenen  ein  vollständiges  Leben  führen  kann. 

Kernlose  Zellteile  von  Protisten  (z.  B.  von  Stentor  coeruleus,  Gastrostyla  vorax, 
Lacrymaria  olor  u.  s.  w.)  können  zwar  noch  tagelang  Bewegungserscheinungen  darbieten 
(M.  Nussbaum,  Gruber,  Verworn)  sie  gehen  aber  stets  nach  längerer  oder 
kürzerer  Zeit  unfehlbar  zuGrunde.  Dasselbe  gilt  von  Pflanzenzellen  (G.  Klebs). 
Auch  an  Zellen  von  Wirbeltieren  ist  ähnliches  beobachtet;  so  sahen  Anker  mann  und 
Kölliker  noch  Bewegung  abgerissener  Schwänze  von  Froschsamenfäden.  Ebenso  gehen 
aber  auch  des  Protoplasmas  beraubte  Kerne  mit  Sicherheit  zu  Grunde. 

2.  Die  Fähigkeit  der  Vermehrung  d.  h.  die  Bildung  gleich- 
artiger, selbst  wieder  fortpflanzungsfähiger  Individuen  geht  nur 
vor  sich,  wenn  die  einzelnen  Zellbestandteile  Zusammenwirken. 

Es  kommt  allerdings  vor,  dass  sich  die  Zellkerne  allein  fortgesetzt  teilen,  ohne 
dass  das  Protoplasma  gleichen  Schritt  dabei  hält.  Dieser  weit  verbreitete  Vorgang,  den 
wir  in  der  Pathologie  als  Riesenzellenbildung  bezeichnen,  ist  aber  auch  nur  mög- 
lich, solange  der  Kern  von  lebendem  Protoplasma  umgeben  ist,  und  er  führt  zur  Bildung 
steriler  Zellen,  denen  eine  Fortpflanzungsfähigkeit  nicht  weiter  zukommt.  — Die  sonstigen 
Bestandteile  der  Zelle  besitzen  überhaupt  nicht  die  Fähigkeit  selbständiger  Teilung; 
denn  auch  die  Chlorophyllkörner  können  sich  nur  so  lange  innerhalb  der  Pflanzenzellen 
vermehren,  als  der  Kern  intakt  ist. 
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3.  Die  einzelnen  Bestandteile  dei’  Zelle  besitzen  keinen  von 
einander  unabhängigen  Stof  f Wechsel.  K er n u n d Pro  topla sin a sind 
beide  am  Stoffwechsel  der  ganzen  Zelle  beteiligt  und  für  sein 
Bestehen  unentbehrlich  (Verworn). 

Dieser  Satz  wird  durch  zahlreiche  experimentelle  Erfahrungen  der  Pflanzenphysio- 
logie und  Beobachtungen  an  niederen  Tieren  bewiesen.  Aber  auch  die  Beobachtungen 
an  den  Driisenzellen  höherer  Tiere,  besonders  der  Nachweis  von  Gestaltsveränderungen 
der  Kerne  während  der  Sekretion  sprechen  für  diese  Auffassung. 

4.  Es  giebt  kein  Leben  ohne  Zellstruktur.  Selbst  die  niedrigsten 
frei  lebenden  Individuen  besitzen  ausgeprägten  Zellcharakter. 

Dieser  Punkt  ist  für  die  Lehre  von  der  Bedeutung  der  Zellen  als 
Eleinentarorganismus  am  wichtigsten  und  geradezu  ausschlaggebend.  Das  hat 
auch  Altmann  durchaus  erkannt,  als  er  die  Lehre  aufstellte,  dass  die  Zell- 
granula die  eigentlichen  Elementarorganismen,  die  Bioblasten  seien.  Er  unter- 
schied freilebende  Bioblasten  und  in  Kolonien  lebende;  als  erstere  wollte  er 
die  kugel-  und  stäbchenförmigen  Spaltpilze,  Mikrokokken  und  Bakterien  ange- 
sehen wissen.  Hätte  er  den  Nachweis  führen  können,  dass  in  der  That  die 
Spaltpilze  biologisch  und  morphologisch  den  Zellgranulis  entsprechen,  so  wäre 
man  in  der  That  genötigt  gewesen,  die  Granulartheorie  anzuerkennen.  Allein 
eine  derartige  Übereinstimmung  besteht  nicht  einmal  in  morphologischer,  ge- 
schweige denn  in  biologischer  Hinsicht.  Auch  an  den  Spaltpilzen  ist  eine 
komplizierte  Struktur  und  eine  Trennung  in  einen  chromatischen  Centralkörper 
(Kern)  und  eine  achromatische  Plasmaschicht  nachgewiesen  (Bütschli);  nur  die 
Kleinheit  dieser  Organismen  und  die  relative  Grösse  des  chromatischen  Central- 
köi'pers  hat  die  genaue  Erkenntnis  dieser  Verhältnisse  erschwert;  sicher  ist  es 
aber  bereits,  das  auch  bei  den  Spaltpilzen  und  vor  allem  den  ihnen  aufs  innigste 
verwandten  Spaltalgen,  Verlagerungen  der  Kernsubstanzen  die  Zellteilung  ein- 
leiten (He gl  er). 

Solange  wir  keine  Lebewesen  kennen,  die  der  Zellstruktur 
entbehren,  müssen  wir  ^demnach  daran  festhalten,  dass  die 
Zellen  die  letzten  Lebenseinheiten  sind. 

In  neuester  Zeit  hat  F.  Sehen  ck  (Physiol.  Charakteristik  der  Zelle.  Würzburg  1899) 
die  Ansicht,  dass  die  Zellen  die  letzten  Lebenseinheiten  wären,  bekämpft,  wobei  er  sich 
besonders  auch  auf  die  oben  kurz  erwähnten  Thatsachen  bezieht,  dass  auch  Zell  teile 
noch  eine  Zeit  lang  gewisse  Lebenserscheinungen  aufweisen  können  und  vor  allem  die 
physiologischeVerbrennung  unabhängig  von  dem  Bestand  der  ganzen 
Zelle  wäre.  Er  führt  dafür  auch  noch  die  Thatsache  an,  dass  selbst  Nervenfaserstücke 
des  Menschen  noch  längere  Zeit  ihre  Reizbarkeit  behalten.  — Nach  meiner  Meinung 
sind  diese  Gründe  nicht  stichhaltig.  Wenn  isolierte  Zellbesf  and  teile  noch  gewisse  Lebens- 
äusserungen von  sich  geben,  wenn  z.  B.  kernlose  Stücke  ciliater  Infusorien  sogar  noch 
Nahrung  aufnehinen  und  abgeben  können  (Balbiani),  so  beruht  das  im  wesentlichen 
darauf,  dass  die  bestimmte  Zellschädigung  nicht  sofortigen  Tod  zur  Folge  hat  und  der 
von  der  intakten  Zelle  ausgehende  Bewegungsimpuls  noch  kürzere  oder  längere  Zeit 
auf  alle  Zellbestandteile  nachwirkt.  Gerade  die  Fähigkeit  der  Organismen,  sich 
selbstthätig  zu  erhalten,  d.  h.  zugeführte  Nahrung  zum  Aufbau  neuer  Substanz  zu 
verwenden,  geht  den  kernlosen  Teilstücken  der  Zellen  völlig  ab  und  sie  sind  deswegen 
unrettbar  dem  Tode  verfallen.  — Auf  der  anderen  Seite  hat  aber  Schenck  die  Berech- 
Lubarseh,  Allgemeine  Pathologie.  I.  Teil.  O 
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tigung  bestritten,  alle  Zellen  als  selbstorlialtungsfilhig  zu  bezeichnen  und  er  bekämpft 
Verworn,  der  die  Zelle  als  „organisches  Individuum  1.  Ordnung“  bezeichnet  hat,  indem 
er  auseinandersetzt,  dass  auf  die  einzelnen  Zellen  der  Vielzelligen  Verworns  Definition 
(,,ein  organisches  Individuum  ist  eine  einheitliche  Masse  lebendiger  Substanz,  welche 
unter  bestimmten  äusseren  Lebonsbedingungen  selbstorhaltungsfähig  ist“)  gar  nicht  mehr 
zuträfe,  weit  sie  eine  „selbständige  Existenzfähigkeit“  ausserhalb  des  ganzen  vielzelligen 
Organismus,  zu  dem  sie  gehören,  nicht  besässen.  Nun  kann  man  zunächst  demgegenüber 
hervorheben,  dass  Schenck  die  Bedeutung  dos  Zusatzes  „unter  bestimmten  äusseren 
Lebensbedingungen“  nicht  genügend  würdigt;  für  die  Zellen  der  Vielzelligen  ist  eben 
die  Vereinigung  zu  einem  Ganzen  eine  unentbehrliche  Lebensbedingung.  In  diesem 
Rahmen  besitzt  aber  thatsächlich  jede  einzelne  Zelle  eine  erstaunliche  Selbständigkeit, 
wie  gerade  zahlreiche  Thatsachen  der  Pathologie  beweisen,  in  denen  wir  es  eben  gar 
nicht  selten  mit  innerhalb  eines  Gewebes  oder  Organs  isolierten  Zellen  zu  thun  haben, 
die  sich  als  durchaus  selbständig  existenzfähig  erweisen.  Endlich  haben  neuere  Unter- 
suchungen sogar  gezeigt,  dass  eine  ganze  Anzahl  von  Geweben  (Knochenhaut,  Oberhaut, 
Speicheldrüsen)  sogar  ausserhalb  des  Körpers  noch  längere  Zeit  existenzfähig  sind,  indem 
sie  sogar  in  sehr  kleinen  Komplexen  noch  nach  Tagen  mit  Erfolg  auf  andere  Individuen 
überpflanzbar  sind.  Schenck  selbst  müsste  auch  die  Thatsache,  dass  bewegliche 
Zellen  der  höheren  Tiere  (Leukocyten,  junge  Epithel-  und  Bindegewebszellen,  Flimmer- 
epithelien  und  Samenzellen)  sogar  ganz  isoliert  auf  dem  erwärmten  Objekttisch  noch 
stundenlang  Bewegungserscheinungen  erkennen  lassen,  als  vollen  Beweis  für  die  selbsL 
ständige  Existenzfähigkeit  betrachten.  — Wenn  somit  nach  unserer  Auffassung  die  Zelle 
immer  noch  als  Elementarorganismus  anzusehen  ist  d.  h.  als  kleinste  Lebens- 
ein h eit,  so  soll  gar  nicht  bestritten  werden,  dass  es  einer  fortgeschritteneren  Erkenntnis 
Vorbehalten  sein  mag,  das  Lebensproblem  noch  über  die  Zelle  hinaus  zu  verfolgen. 
Aber  das  ist  sehr  „Zukunftsmusik“.  — Auch  kann  man  darüber  streiten,  ob  es  vorteil- 
haft ist,  in  Übereinstimmung  mit  Verworn  das  ganze  Reich  der  Lebewesen  in  Indi- 
viduen verschiedener  (5)  Ordnungen  einzuteileu.  Will  man  namentlich  die 
nicht  zu  bestreitende  Thatsache  hervorheben,  dass  die  Einzelzellen  der  zusammengesetzten 
Lebewesen  in  ein  gegenseitiges  Abhängigkeitsverhältnis  getreten  sind,  so  empfiehlt  es 
sich  mit  0.  Hertwig  zwischen  physiologischen  und  morphologischen  Indi- 
viduen zu  unterscheiden. 

Nim  hat  aber  die  Pathologie  des  Menschen  es  niemals  mit  einer  Zelle  zu 
thun,  .sondern  stets  mit  Zellverbänden,  Geweben  oder  Organen,  und  in  diesen 
Zellverbänden  ist  ausser  den  Zellen  noch  eine  Substanz  vorhanden,  die  nicht 
cellulärer  Natur  ist,  die  Intercellularsubstanz. 

Wollen  wir  das  celluläre  Prinzip  scharf  durchführen,  so  müssen  wir  dem- 
nach die  Frage  auf  werfen,  welche  Bedeutung  der  Intercellularsubstanz  für  die 
Lebensvorgänge  des  Körpers  zukommt.  Virchow  hat  diese  Frage  dahin  beant- 
wortet, dass  die  Intercellularsubstanz  unter  Herrschaft  von  Zellen  stehe,  mit 
denen  zusammen  sie  die  Zelle nterritorien  bilden.  Lnter  den  neueren 
Forschern  sind  dagegen  verschiedene  Ansichten  vertreten.  Nach  Flemming 
bildet  sich  die  fibrilläi’e  Intercellularsubstanz  zunächst  stets  i n den  Zellen , um 
dann  vom  Zellleibe  isoliert  eine  mehr  selbständige  Existenz  zu  führen,  v.  Koelliker 
betrachtet  die  Intercellularsubstanzen  als  Abscheidungen  der  Zellen  und  v.  Ebner 
will  .sie  unabhängig  von  Zellen  entstehen  lassen.  — Die  Frage  nach  der  Ent- 
stehung und  Bedeutung  der  Intercellularsubstanzen  ist  deswegen  von  so  grosser 
Wichtigkeit,  weil  von  ihrer  Beantwortung  die  Existenz  der  reinen  Cellularlehre 
abhängig  ist.  Gestehen  wir  der  Intercellularsubstanz  ein  selbständiges  Leben  zu, 
so  mü.ssen  wir  die  Behauptung,  dass  Leben  ausschliesslich  an  Zellstruktur  ge- 
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blinden  ist,  fallen  lassen  oder  wenigstens  modifizieren.  Weigert  ist  deshalb 
so  weit  gegangen,  die  Intercellularsubstanz  direkt  als  tote  Masse  zu  be- 
zeichn en  der  jede  Lebensäusserungen  abginge. 

Nun  ist  es  zunächst  zweifellos,  dass  in  vielen  Fällen  die  fibrilläre  Inter- 
cellulai-substanz  innerhalb  der  Zellen  entsteht,  wie  das  vor  allem  die  Untersuch- 
ungen Flemmings  und  Reinkes  an  Salamanderlarven  gezeigt  haben  und  wie 

auch  die  umstehende  Abbildung  1 zeigt. 

Daran  können  auch  gegenteilige  Erfahrungen,  wie  sie  z.  B.  v.  Ebner 
an  der  Chorda  des  Accipenser  gemacht  hat  nichts  ändern.  Denn  auch  nach  diesen 


Fig.  1. 


Entwicklung  der  Bindegewebsfasern  aus  dem  Zelleib.  Bauchfell  von  Salamauderlarve. 
Nach  einem  Präparat  von  Dr.  Reiuke. 


Untersuchungen  ist  zum  Mindesten  das  Voratadium  der  leimgebenden  Substanz 
ein  cellulares  Produkt,  aus  dem  die  Fibrillen  durch  mechanische  Einwirkung 
(Vorhandensein  einer  orientierten  Spannung)  entstehen.  Ob  also  die  Fibrillen 
der  Intercellularsub stanz  direkt  oder  indirekt  aus  Zellsubstanz  entstehen,  sind 
Fragen  ohne  prinzipielle  Bedeutung.  Von  Wichtigkeit  allein  ist  die  Frage  nach 
dem  Verhalten  der  einmal  gebildeten  und  von  den  Zellen  isolierten  Fasern,  ob 
sie  nämlich  ein  von  den  Zellen  unabhängiges  Leben  führen  können.  In 
dieser  Beziehung  ist  es  ja  freilich  schwierig,  ganz  sicheres  festzustellen.  Ob  die 
Intercellular.substanz  wirklich  einen  selbständigen  Stoffwechsel  besitzt,  ist  zum 
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nüiulGötoii  zweifelhiift ; uiul  diiss  wcnigsteiis  ein  Teil  der  Iiitercellulurhiubötoiizen 
(die  Intercellularsid)ötanzen  des  Knochens  und  Knorpels,  die  gallertigen  Inter- 
cellularsubstanzen iin  Mantel  der  Seescheiden  etc.)  ein  völlig  starres,  unthätiges 
Dasein  führen,  kann  niclit  bestritten  werden.  Auch  die  ausserordentlich  grosse 
Neigung  der  bindegewebigen  Intercellularsubstanz  zur  hyalinen  (Quellung  und 
Verkalkung  spricht  für  den  Mangel  eines  selbständigen  Lebens  oder  zum 
mindesten  für  einen  sehr  trägen  Stoffwechsel,  eine  vita  minima.  Andererseits  ist 
nicht  zu  bezweifeln,  dass  sowohl  kollagene,  wie  elastische  Fasern,  nachdem  sie 
einmal  von  den  Zellen  isoliert  wurden,  wachsen  und  sich  vermehren  können. 
Das  ist  natürlich  am  einfachsten  zu  erklären,  wenn  man  mit  Virchow  annimmt, 
dass  die  Intercellularsubstanz  stets  noch  unter  dem  Einfluss  von  Zellen  steht 
oder  die  Vermehrung  dadurch  zu  stände  kommen  lässt,  dass  neue  Beshnidteile 
des  Zellinhaltes  zu  Fasern  differenziert  werden.  Aber  auch  für  die  Fälle,  in 
denen  die  Intercellularsubstanz  nicht  direkt  aus  Zellsubstanz  gebildet  ist,  wäre 
das  Wachstum  der  Fasern  verständlich,  wenn  man  annimmt,  dass  nicht  sofort 
die  ganze  aus  der  Zelle  ausgeschiedene  Substanz  zur  Faserbildung  verwendet 
wird,  sondern  eine  für  spätere  Fälle  dienende  Reservesubstanz  übrig  bleibt,  aus 
denen  sich  dann  die  Fasern  gleichsam  herauskrystallisieren.  Bei  dieser  Auf- 
fassung besteht  kein  Widerspruch  gegenüber  den  Grundsätzen  der  cellulären  Theorie. 

Dass  isolierte,  kernlose  Zellteile  noch  eigenen  Stotfwechsel  haben  können,  dafür- 
ist  das  beste  Beispiel  das  Verhalten  der  roten  Blutkörperchen  der  Säugetiere,  die  noch 
nach  der  Entkernung  eine  kurze  Zeit  selbständigen  Stoffwechsel  besitzen.  — Die  Stel- 
lung, die  wir  im  obigen  der  Intercellularsubstanz  beimessen  mussten,  scheint  am' besten 
mit  allen  Thatsachen  .in  Einklang  zu  stehen.  Nur  die  Grawitzsche  Auffassung, 
wonach  aus  der  Intercellularsubstanz  noch  selbständig  neue  Zellen  gebildet  werden 
können,  ist  nicht  damit  zu  vereinen. 

Die  Haupteigeu Schaft,  welche  der  lebenden  Substanz  und  somit  allen  Zellen 
gemeinsam  .zukommt,  ist  die  Fähigkeit,  sich  unter  bestimmten  Bedingungen  selbst- 
thätig  zu  verändern.  Diese  Fähigkeit  wird  schlechthin  als  Reizbarkeit  und  die 
die  Veränderungen  auslösenden  Momente  als  Reize  bezeichnet.  Im  allgememen 
wird  somit  jeder  Wechsel  der  Lebensbedingungen  als  Reiz  wirken,  mag 
es  sich  dabei  mn  innere  Vorgänge  (innere  Reize)  oder  von  aussen  kommende 
Einwirkungen  (äussere  Reize)  handeln.  Diese  Reizbarkeit  der  Zellen  müssen 
wir  als  etwas  Gegebenes,  vorläufig  Unerklärbares  betrachten,  was  das  eigentliche 
Wesen  des  Lebens  ausmacht  ^).  Nach  der  verschiedenen  Art,  wie  die  lebende 
Substanz  auf  Reize  reagiert,  unterscheidet  man  auch  verschiedene  Reize.  Virchow 
bezeichnete  sie  als  nutritive,  funktionelle  und  forniative  Reize. 

Unter  Ernähruiigs-  oder  nutritiven  Reizen  werden  solche  Einwirkungen 
verstanden,  die  eine  Zelle  veranlassen,  mehr  oder  weniger  viel  Stoff  in  sich  auf- 
zunehmen und  festzuhalten.  Als  Leistungs-  (funktionelle)  Reize  bezeichnen 
wir  solche  En-egungen,  welche  die  Zellen  zur  Ausübung  einer  bestimmten  Thätig- 
keit  bewegen  und  als  Vermehrungs-  (forniative)  Reize  diejenigen,  welche  die 

1)  Ich  weiss  wohl,  dass  diese  Ansicht  bestritten  wird.  So  werden  von  J.  Eeinke 
(Die  Welt  als  That.  Berlin  1899.)  die  Begriffe  Eeiz  und  Auslösung  gleichgesetzt  und 
demnach  auch  unbelebten  Körpern  und  Maschinen  Reizbarkeit  zugeschrieben.  Es  viiide  zu 
weit  führen,  auseinanderzusetzen,  warum  ich  mich  dieser  Auffassung  hier  nicht  anschliessen  kann. 
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Zelle  7A11-  Neubildung  lebender  Substanz  veranlassen.  Schon  Virchow  hebt 
hervor,  dass  zwischen  diesen  verschiedenen  Eleinentarvorgängen  Übergänge  be- 
stehen und  die  Grenzen  verschieblich  sind;  das  gilt  besonders  von  den  nutritiven 
und  funktionellen  Vorgängen,  die  oft  in  einem  Abbängigkeitsverhältnis  von 
einander  stehen.  Wie  innig  Ernährung  und  Funktion  der  Zellen  Zusammenhängen, 
wird  besonders  klar,  wenn  wir  die  beiden  Vorgänge  etwas  genauer  analysieren; 
der  Vorgang  der  Ernährung  zerfällt  in  die  Nahrungsaufnahme  und  in  die 
Verarbeitung  (Ausnutzung)  der  aufgenommenen  Nahrung,  sowie  Aus- 
scheidung der  Zersetzungsprodukte  oder  auch  eines  Teils  der  Umsetzungs- 
produkte. Diesen  Vorgang,  wobei  fortwährend  bestimmte  Verbindungen  entstehen 
! und  wieder  zerfallen,  bezeichnen  wir  auch  als  Stoffwechsel.  Und  die  Fähig- 

j keit  des  Stoffwechsels  dürfen  wir  zusammen  mit  der  Vermehrungf  äh  ig- 

i keit  als  die  Allgemeinfunktion  der  lebenden  Substanz  (der  Zelle)  bezeichnen. 
Aber  auch  bei  den  differenzierten,  für  eine  bestimmte  Verrichtung  einseitig  aus- 
gebildeten Zellen  sehen  wir  ein  Wechsel  Verhältnis  zwischen  Funktion  und  Er- 
nährung bestehen,  indem  die  Funktion  nur  bei  genügender  Ernährung  vor  sich 
gehen  kann , bei  mangelhafter  Funktion  aber  wiederum  die  Ernährung  • leidet. 
Der  Umsatz  der  organischen  Materie  ist  somit  gleichzeitig  das  Wesen  der  Er- 
nährung, wie  die  Voraussetzung  der  Funktion.  Dies  beruht  im  wesentlichen 
darauf,  dass  bei  jeder  Funktion  Zellsubstanz  verbraucht,  somit  zur  Erhaltung 
der  Funktion  für  Ersatz  der  verbrauchten  Zellmasse  gesorgt  werden  muss. 
Andrerseits  ist  der  Stoffumsatz  nur  dann  ein  reger,  wenn  die  Zelle  arbeitet, 
wobei  auch  für  die  Fortschaffung  der  nicht  assimilierbaren  Stoffe  gesorgt  wird 
(Exkretion).  Häufen  sich  dagegen  die  Zerfallsstoffe  in  der  Zelle  an,  so  leidet 
I darunter  Nahrungsaufnahme  und  Nahrungsausnutzung  und  schliesslich  die  Zelle 
I selbst  durch  Vergiftung. 

I Wir  kommen  somit  zu  einem  für  alle  Zellen  geltenden  wichtigen  Gesetz : 

Störungen  derErnährung  beeinträchtigen  dieFunktionund  umgekehrt. 

Die  obigen  Ausführungen  beruhen  auf  der  Auffassung,  dass  die  Zelle  nicht 
ernährt  wird,  sondern  sich  selbst  ernährt  (Virchow). 

Diese  Selbstthätigkeit  der  Zelle  bei  der  Ernährung  wird  vor  allem  bewiesen 
durch  die  Fähigkeit,  die  Nährstoffe  mehr  oder  weniger  zweckmässig  auszuwälilen. 
Am  deutlichsten  ist  das  bei  den  einzelligen  Lebewesen  vorhanden  (z.  B.  bei 
dem  V erhalten  einiger  Rhizopoden  [ C o 1 p o d e 1 1 a und  V a m p y r e 1 1 a ] zu  Algen 
[Cienkowski],  aber  auch  bei  der  „Polyplastidenzelle“  (Zelle  der  vielzelligen 
Organismen)  fehlt  es  an  solchen  Erscheinungen  nicht,  wie  besonders  das  Ver- 
halten von  weissen  Blutkörperchen,  Endothelien  und  Epithelien  zeigt,  die  nicht 
nur  aus  einem  Gemisch  von  Nährsubstanzen  nur  eine  bestimmte  Reihe  auf- 
nehmen, sondern  auch  von  den  aufgenommenen  Teilen  nicht  alle  zu  verwerten 
vermögen.  Beispiele  hierfür  werden  in  dem  Abschnitt  Pliagocytose  angegeben 
werden. 

Weniger  auffallend  als  die  Beziehungen  zwischen  den  Ernährungs-  und 
Leistlings -Reizungen,  sind  die  zwischen  formativen  und  nutritiven.  Zwar 
hat  man  früher  auch  hierfür  offenkundige  Beispiele  sehen  wollen,  in  dem  Ein- 
fluss des  vermehrten  Gebrauches  eines  Organs  auf  seine  Grösse.  Die  Vei'- 
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grösseriing  der  Muskelzelle  nach  vermehrtem  Gebrauch  wurde  dahin  erklärt, 
dass  die  verstärkte  Blutzufuhr,  die  in  dem  thätigen  Organ  stattfindet,  den 
Zellen  mehr  Nährmaterial  zuführt  und  somit  auch  mehr  lebende  ßuhsüinz  auf- 
gebracht werden  könne.  Allein  diese  Auffassung  widerspricht  dem  oben  erörterten 
Gesetz  von  der  selhstthätigen  Ernährung  der  Zelle  ebenso,  wie  der  praktischen 
Erfahrung.  Denn  im  allgemeinen  wird  die  Grösse  einer  Zelle  nicht  bestimmt 
von  der  Zufuhr  reichlicher  Nahrung  und  es  ist  nicht  möglich  durch  Steigerung 
der  Nahrungszufuhr  beliebig  die  Grösse  der  Zelle  zu  steigern,  weil  die  Fähigkeit, 
die  zugeführte  Nahrung  zu  verwerten  eine  beschränkte  ist.  Somit  kann  die  Zufuhr 
von  Nährstoffen  die  formativen  Vorgänge  zwar  begünstigen,  aber  nicht 
her  vorrufen  und  die  Beziehungen  zwischen  beiden  Thätigkeiten  bleiben  im  wesent- 
lichen indirekte.  In  einer  anderen  Beziehung  besteht  freilich  eine  grundsätzliche 
Übereinstimmung  zwischen  nutritiven  und  formativen  Vorgängen,  als  bei  beiden 
lebende  Substanz  neu  erzeugt  wird.  Weigert  hat  daher  beide  als 
b io  plastische  Leistungen  den  funktionellen  Vorgängen,  die  er  wegen  des 
bei  der  Zellthätigkeit  stattfindenden  Verbrauchs  lebender  Substanz  als  kata- 
b io  tische  bezeichnet,  gegenübergestellt.  Das  hier  erörterte  Verhältnis  zwischen 
nutritiven  und  formativen  Beizen  gilt  hauptsächlich  für  die  zusammengesetzten 
Organismen  und  kann  nicht  verallgemeinert  werden.  (Siehe  darüber  Seite  23 
und  24.) 

Trotz  dieses  Gegensatzes  sind  die  Beziehungen  zwischen  Vermehrungs- 
und Le is tu ngs- Reizen  ausserordentlich  innige.  Sie  bestehen  einmal  darin, 
dass  ZeUleistung  und  Zellforin  (Zellstruktur)  in  unlöslicher  Wechselbeziehung  sich 
befinden,  indem  mit  Veränderung  der  Struktur  die  Leistungen  sich  ändern  und 
umgekehrt.  Dieser  Satz  ist  von  besonderer  Wichtigkeit  für  die  Pathologie,  weil 
auf  ihm  die  Überzeugung  beruht,  dass  wir  bei  allen  Funktionsstörungen  auch 
Strukturveränderungen  finden  müssen  und  nur  die  Unvollkommenheit  unserer 
Methoden  schuld  ist,  wenn  das  noch  nicht  in  allen  Fällen  gelungen  ist.  Die 
Abhängigkeit  der  Zellstruktur  von  der  Zellleistung  ist  aufs  klai’ste  nachgewiesen 
worden  für  eine  Anzahl  von  differenzierten  Zellen,  so  für  die  Müskelzelle, 
KnochenzeUe  (W.  Roux)  und  die  EpidermiszeUen  (Kromayer);  sie  tritt  aber 
am  deutlichsten  hervor  an  Zellkomplexen,  ganzen  Organen,  deren  Gefüge 
durch  statische  Momente  (Druck  oder  Zug)  bedingt  sein  kann. 

Die  Bedeutung,  welche  die  Leistung  für  die  Struktur  besitzt,  erhellt  aber 
auch  aus  dem  allgemeinen  Bau  der  Zelle,  wenn  auch  hier  freilich  das  Meiste 
noch  unaufgeklärt  ist.  Wenn  wir  als  allgemeinste  Funktion  der  Zelle  Stoff- 
wechsel und  Vermehrungsfähigkeit  bezeichneten , so  erwächst  die  Aufgabe  zu 
zeigen,  dass  der  Bau  jeder  Zelle  diesen  Leistungen  angepasst  ist. 

Dieser  Nachweis  ist  naturgemäss  schwer  zu  führen,  weil  die  „Idealzelle“  in 
der  Natur  nicht  vorkommt,  sondern  alle  Zellen  mehr  oder  weniger  für  eine  besondere 
Thätigkeit  eingerichtet  sind.  Nur  die  Eizelle  kommt  dem  Bilde  der  Idealzelle 
sehr  nahe  und  für  sie  sind  auch  thatsächlich  Strukturen  nachgewiesen,  die  als 
funktionelle  Strukturen  bezeiclinet  werden  können.  Das  Verhältnis  der  achro- 
matischen Sulxstanz  (die  Strahlung,  Spindelbildung  u.  s.  w.)  und  der  Cliromosomen 
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bei  der  Zellteilung  ist,  wie  es  scheint,  auch  hauptsächlich  von  stiitischen  Momenten 
besonders  dem  osmotischen  Druck  (mitotischer  Druck)  abhängig  (Reinke). 

Von  besonderer  Wichtigkeit  sind  aber  diejenigen  Beziehungen  zwischen 
Leistungs-  und  Vermehrungs-Reizen,  welche  sich  darin  offenbaren,  dass  durch 
vermehrten  Gebrauch  die  Zellen  zur  Vergrösserung  und  Vermehrung  angeregt 
werden.  Dass  dies  nicht  die  Folge  der  vermehrten  Nahrungszufuhr  ist,  wurde 
oben  auseinaiidergesetzt.  Roux  bezeichnet  daher  die  Funktion  als  einen  tro- 
^ phischen  Reiz,  indem  er  anninnnt,  dass  der  vermehrte  Gebrauch  direkt  zu  ver- 
mehrter Produktion  lebender  Substanz  führe,  indem  im  Stoffwechsel  weniger 
Substanz  zerfällt,  als  gebildet  wird.  Weigert  dagegen  leugnet  überhaupt  das 
Vorkommeir  direkter  bioplastischer  Reize  und  leitet  jeden  W^achstums-  und 
Teilungs Vorgang  ausgewachsener  Zellen  von  dem  Fortfall  eines  W^achstumswider- 
standes  her,  der  allerdings  durch  starke  funktionelle  Inanspruchnahme  der  Zelle 
eintritt,  weil  jede  Funktion  mit  Zellschädigung  verknüpft  ist. 

Die  Weigertsche  Anschauung  ist  freilich  in  erster  Linie  begmndet 
worden  mit  Rücksicht  auf  die  Verhältnisse  der  zusammengesetzten  Lebewesen 
und  findet  auch  hier  ihre  Hauptanwendung  und  Bestätigung.  Um  sie  als  all- 
gemeines Gesetz  für  die.  Zelle  aufzustellen,  muss  man  annehmen,  dass  nicht  nur 
in  den  zu  Verbänden  vereinigten  Zellen,  sondern  auch  in  den  Einzelzellen 
Wachstumswiderstände  sich  geltend  machen,  nach  deren  Fortfall  die  Zellver- 
mehrung einsetzt.  Dieser  Annahme  stehen  an  und  für  sich  keine  erheblichen 
Bedenken  gegenüber  und  Beobachtungen  aus  der  Pathologie  scheinen  direkt 
dafür  zu  sprechen  (Ribbert).  Allein  es  ist  doch  nicht  möglich,  dies  Gesetz 
als  ein  für  sämtliche  Zellen  verbindliches  anzuerkennen.  Zunächst 
zeigen  Beobachtungen  an  niedern  einzelligen  Lebewesen,  dass  Wachstum  und 
Fortpflanzung  ohne  Zellschädigung  vor  sich  gehen  kann.  Bringt  man  bestimmte 
Spaltpilze,  aus  Monate  oder  Jahre  alten  Kulturen,  in  denen  sich  also  nur  aus- 
gewachsene Exemplare  befinden  können,  auf  neuen  günstigen  Nährboden,  so 
findet  eine  gewaltige  Vermehrung  der  betr.  Lebewesen  statt.  Am  deutlichsten 
j ist  das  zu  demonstrieren,  tvenn  man  ältere,  sporenfreie  Milzbrandkulturen  so 

i stark  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  verdünnt,  dass  in  einem  Tropfen 

I Flüssigkeit  nur  ein  oder  wenige  Stäbchen  vorhanden  sind  und  dann  ein  Meer- 

j schweinchen  oder  Mäuschen  mit  einem  Tropfen  unter  die  Haut  impft;  nach 

3—  4 Tagen  gehen  die  Tiere  ein  und  die  Untersuchung  zeigt,  dass  aus  den 
wenigen  übertragenen  Stäbchen  eine  ungeheure  Anzahl  geworden  ist,  von  der 
wir  uns  eine  zahlenmässige  Vorstellung  überhaupt  nicht  machen  können.  Freilich 
■ ist  hierbei  nicht  allein  das  Nähnnaterial  von  Bedeutung,  sondern  auch  die  für 

: die  Ausnutzung  der  Nahrung  günstige  Temperatur.  Ebenso  vermehren  sich 

Infusorien  z.  B.  Paramäcien,  wenn  man  ihnen  zu  einer  Flüssigkeit  reichlich 
I Fäulnisorganismen  zufügt,  in  wenigen  Tagen  zu  vielen  Millionen  (Verworn). 

j Wenn  nun  auch  bei  der  Vermehrung  der  Spaltpilze  unter  besonders  günstigen 

Bedingungen  fast  gleichzeitig  mit  der  Vermehrung  Zerfallserscheinungen  reichlich 
: auftreten,  so  ist  es  doch  nicht  angängig,  die  Vermehrung  von  der  Zellläsion 

abhängig  zu  machen,  da  gerade  die  Zellveränderungen  ihren  Höhepunkt  erreichen, 
wenn  die  Vermehrung  aufhört.  Auch  die  Vermehrung  weisser  Blutkörperchen, 
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Wie  wir  .sie  bei  krankhiiften  Vorgängen  sogar  im  strömenden  Blute  antreffen, 
kann  nicht  ohne  weiteres  durch  den  Wegfall  von  Wachstumswiderständen  erklärt 
weiden,  da  diese  beweglichen  Zellen  nicht  in  festen  Verbänden  auftreten.  Man 
darf  daher  nur  soweit  gehen  zu  behaupten,  dass  direkte  bioplastische 
Reize  nur  bei  solchen  Zellen  Vorkommen  können,  die  im  stände 
sind,  im  Überschuss  z u g e f ü h r t e s N ä h r m a t e r i a 1 zum  Aufbau 
lebendiger  Substanz  völlig  zu  verwerten.  Bei  den  Einzelzellen  und 
Zell  verbänden  der  zusammengesetzten  Lebewesen  scheint  das  im  allgemeinen 
nicht  der  Fall  zu  sein,  sodass  hier  direkte  bioplastische  Reize  für  gewöhnlich 
nicht  in  Betracht  kommen  werden. 

Haben  wir  soweit  die  drei  Richtungen  gekennzeichnet,in  denen  die  lebendige 
Substanz  sich  auf  Einwirkungen  hin  verändern  kann,  so  schliesst  daran  die 
Frage  an,  wodurcli  die  Art  der  Zellreaktion  bedingt  ist.  Man  hat  neuerdings 
unter  Berücksichtigung  der  Verhältnisse  bei  den  höher  organisierten  Lebewesen 
die  Frage  dahin  beantwortet,  dass  die  Art  der  Reizwirkung  abhängig  sei  von 
der  besonderen  Struktur  der  Zelle  und  in  diesem  Sinne  das  Gesetz  von  der 
spezifischen  Energie  der  Sinnesnerven  (Joh.  Müller)  zu  einem  Ge- 
setz von  der  spezifischen  Energie  der  le  be  n den  S u b st  a nz  (E.  Hering, 
Verworn)  erweitert.  Nun  ist  das  unzweifelhaft  richtig,  soweit  es  sich  um  die 
eigenartigen  Leistungen  differenzierter  Zellen  handelt.  Bei  unserer  Betrachtung 
jedoch,  wo  wir  zunächst  nicht  die  Verhältnisse  der  differenzierten  Zellen  allein 
berücksichtigen,  kommt  dieses  Gesetz  weniger  in  Betracht,  da,  wie  Hertwig 
besonders  betont,  der  Ausdruck  „spezifische  Energie“  nichts  anderes  bedeutet, 
als  besondere  Funktion  auf  Grund  besonderer  Struktur,  bei  unserer  allgemeinen 
Betrachtung  aber  besondere  Struktur  noch  nicht  in  Frage  kommt  Ob  eine 
Zelle  die  ihrer  Substanz  zukommende  Fähigkeit  nach  dieser  oder 
jener  Richtung  hin  ausübt,  auf  äussere  Einflüsse  mit  Ernährung,  Leistung  oder 
Vermehrung  antwortet,  hängt  noch  von  drei  Momenten  ab,  1.  von  den  Reiz- 
qualitäten, 2.  von  der  Reizstärke,  3.  der  Reizdauer. 

Man  pflegt  die  Reize,  deren  es  an  und  für  sich  unzählige  giebt,  nach 
den  Energieformen  einzuteilen  in  a)  chemische,  b)  thermische,  c)  mecha- 
nische, d)  photische,  e)  elektrische  Reize.  Alle  diese  Reize  können 
z.  B.  die  allen  tierischen  Zellen  in  bestimmten  Lebensphasen  zukommende 
Fähigkeit  aktiver  Beweghchkeit  auslösen;  keineswegs  können  aber  aUe  diese 
Reize  Assimilations-  und  Wachstumserscheinungen  hervorrufen.  So  kennen  wir 
keine  Thatsache,  die  dafür  spräche,  dass  mechanische  oder  elektrische  Ein- 
wirkungen direkt  formativ  auf  Zellen  wirken  können  und  ebensowenig  können  alle 
chemisch  wirksamen  Stoffe  den  Stoffwechsel  anregen  oder  von  der  Zelle  zur 
Ernährung  benutzt  werden.  Das  hängt  vielmehr  davon  ab,  ob  sie  für  die 
Zelle  assimilierbar  sind^).  — Wichtiger  noch  als  die  Reizqualitäten  ist  die 

1)  Es  ist  selbstverständlich,  dass  das  in  gleicher  Weise  auch  von  der  Eigenart  der 
lebendigen  Zelle  abhängt,  ob  ein  bestimmter  Stoff  assimiliert  werden  kann ; aber  ebensowenig 
darf  man  dabei  doch  die  Qualität  des  Reizes  ausser  Acht  lassen.  Nur  die  Art  und  ^\  eise, 
wie  die  zugeführten  Stofte  verabreicht  werden,  ist  ausschliesslich  von  der  Eigenart  der  Zelle 
abhängig.  Die  ganze  Auseinandersetzung  soll  aber  nur  darauf  hinweisen,  dass  die  besondere 


Spezifische  Eucrgie  der  lebenden  Substanz.  Eeizqualitäten.  Bedingungen  des  Ilcizerfolges.  2'.> 

Reizstärke.  Damit  ein  Reiz  wirksam  wird,  muss  er  in  einer  bestimmten  Stärke 
i auftreten,  weil  die  lebende  Masse  nicht  ohne  weiteres  erregbar  ist;  so  wirken 
I Mineralsäuren  auf  die  Muskulatur  nicht  unter  einer  Konzentration  von  0,1  °/o. 
Der  Reiz  darf  also  weder  zu  stark,  noch  zu  schwach  sein,  weil  er  sonst  ent- 
weder die  organische  Substanz  zerstört  oder  keine  Veränderungen  in  ihr  hervor- 
rufen  kann;  der  Punkt,  von  dem  an  ein  Reiz  zu  wirken  beginnt,  wird  in  der 
Physiologie  bekanntlich  als  Reizschwelle  bezeichnet,  während  derjenige  Wert- 
grad, bei  dem  ein  Reiz  am  besten  wirkt  (der  Reiz  am  intensivsten  ist)  al.'^ 
Optimum  bezeichnet  wird.  Ruft  nun  ein  Reiz  Bewegungserscheinungen  inner- 
lialb  der  lebenden  Masse  hervor,  so  wird  bei  mittlerer  Stärke  Ernährung  und 
Funktion  eintreten,  formativ  wird  der  Reiz  aber  meist  nur  dann  wirken,  wenn 
er  so  stark  ist,  dass  er  Teile  der  Zelle  schädigt  und  somit  die  schlummernden 
Wachstumskräfte  frei  macht.  Ebenso  wichtig  ist  die  Reizstärke  für  die  Richtung, 
nach  der  sich  die  Reaktion  der  Zelle  geltend  macht;  so  kann  ein  und  derselbe 
chemische  Stoff  je  nach  seiner  Konzentration  anlockend  und  abstossend  (positiv 
oder  negativ  chemotropisch)  wirken.  Bezüglich  der  Bedeutung  der  Reiz- 
stärke, ist  weiter  zu  beachten,  dass  ganz  schwache  Reize,  die  vereinzelt  unter- 
halb der  Reizschwelle  liegen,  durch  wiederholte,  rasch  aufeinanderfolgende  Ein- 
wirkung wirksam  werden  können  (Summation  der  Reize),  ein  Gesetz,  das 
namentlich  in  der  Pathologie  der  Vergiftungen  von  grosser  Bedeutung  ist. 

Von  der  Reizstärke  hängt  es  meist  auch  ab,  ob  die  Reizwirkung  in  einer 
Erregung  oder  einer  Lähmung  besteht.  Jeder  Reiz  kann  bekanntlich  ent- 
weder die  Lebenserscheinungen  steigern  (Erregung)  oder  herabsetzen  (Läh- 
mung), wonach  man  auch  in  der  Pathologie  progressive  und  regressive 
Vorgänge  rmterscheiden  kann.  So  wirken  manche  Gifte  (z.  B.  Morphium)  in 
geringen  Dosen  erregend,  in  starken  lähmend. 

Endlich  ist  auch  die  Reizdauer  von  Bedeutung,  insofern  als  bei  lang- 
dauernder Reizung  ein  Zustand  der  Überreizung  eintritt,  in  dem  der  Erregungs- 
zustand in  sein  Gegenteil  umschlägt.  Andererseits  kann  Herabsetzung  der 
Lebensbedingungen,  im  Beginne,  oder  wenn  sie  überhaupt  nur  kurze  Zeit  andauert, 
Erregungserscheinungen  hervorrufen.  — Zu  den  Erscheinungen  der  Überreizung 
müssen  wir  auch  die  Ermüdung  und  Erschöpfung^)  rechnen,  die  durch 
eine  Abnahme  der  Erregbarkeit  der  lebenden  Substanz  gekennzeichnet  ist. 

Von  sehr  viel  geringerer  Bedeutung,  wenn  auch  nicht  ganz  bedeutungslos, 
ist  der  örtliche  Umfang  der  Reizung,  da  der  lebenden  Substanz  in  mehr  oder 
weniger  vollkommener  Weise  das  Vermögen  der  Reizleitung  zukomrat,  so 
dass  ein  Reiz  nicht  nur  an  dem  Punkt,  wo  er  direkt  einwirkt,  sondern  auch  in 
der  Nachbarschaft  wirksam  ist. 

Fassen  wir  somit  zusammen,  was  sich  über  die  Reizung  feststellen  lässt. 

Art  und  Weise,  wie  im  einzelnen  Falle  die  Zellen  auf  Reize  antworten,  je  nach  der  Ve  r 
schiedenheit  der  Reize  verschieden  sein  kann. 

1)  Verworn  unterscheidet  Ermüdung  und  Erschöpfung,  indem  er  unter  letzterer  die 
durch  Aufbrauch  der  notwendigen  Stoffe  cintretenden  Lähmungserscheinungen,  unter  ersterer 
dagegen  die  durch  Anhäufung  und  Vergiftung  mit  Zersetzungsprodukten  bewirkten  Erscheinungen 
versteht.  Es  ist  aber  kaum  möglich,  diese  Unterscheidung  in  der  Pathologie  scharf  durchzuführ 
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Der  Reizerfolg  ist  abhiingig  1,  von  der  Beschaffenheit  der  gereizten 
Substanz,  in  welclier  Spannkraft  (potentielle  Energie)  angehäuft  ist;  2.  von 
dein  Reiz  der  eine  Reizauslösu ng  d.  h.  die  Umsetzung  angesannnelter 
Spannkraft  in  Bowegungskräfte  (kinetische  Energie)  veranlasst.  3.  von  der 
Reizqualität,  der  Reizstärke  und  Reizdauer,  welche  für  die  Richtung 
in  der  sich  die  Bewegungskräfte  geltend  machen,  von  Bedeutung  sind. 


Kurz  müssen  hier  noch  zwei  besondere  Fälle  der  Reizung  besprochen 
werden,  die  gerade  für  die  Pathologie  von  besonderer  Wichtigkeit  sind.  Ist  der 
Reizkörper  seihst  ein  lebender  Organismus,  so  ist  der  Reizerfolg  ein  sehr  ver- 
wickelter, indem  es  sich  dann  nicht  um  einen  einfachen  Auslö.sungsvorgang 
handelt,  sondern  beide  lebende  Zellen  in  Wechselbeziehung  treten 
und  sowohl  als  gereizte,  wie  als  reizen  de  Substanzen  sich  benehmen. 
Auf  diese  Weise  kann  es  sehr  schwer  werden,  festzustellen,  welchen  Anteil  in  dem 
Reizerfolg  der  einen  oder  der  anderen  Zelle  zuzuschreiben  ist.  Dies  ist  von 
grosser  Bedeutung  in  der  Pathologie  der  Infektionskrankheiten. 

Macht  sich  eine  Reizung  nicht  gleichmässig,  .sondern  in  ungleich- 
mässiger  Weise  auf  die  lebende  Substanz  geltend,  so  vermag  der  Reizstoff 
die  Bewegungs-  oder  Wachstumsrichtung  zu  beherrschen.  Der  gereizte 
Organismus  muss  sich  dann  nach  dem  Reizstoff  zu  hin  bewegen  oder  abwenden 
und  man  spricht  demzufolge  von  positivem  und  negativem  Tropismus. 


Folgende  besondere  Arten  kann  man  unterscheiden'):  1.  Chemotropismus. 
(Chemotaxis).  Man  fasst  darunter  die  Erscheinung  zusammen,  dass  Zellen  unter 
dem  Einfluss  chemischer  Reize  sich  zu  der  Reizquelle  hinwenden  oder  vor  ihr  fliehen. 
Der  Chemolropismus  spielt  eine  grosse  Rolle  in  der  Physiologie  der  Pflanzen  und 
niederen  Tiere.  In  der  Pathologie  ist  er  besonders  von  Wichtigkeit  für  die  Lehre  von 
der  Entzündung  und  entzündlichen  Neubildung,  wo  auch  eingehender  darüber  abge- 
handelt wird.  2.  B arotropismus.  Stellen  sich  an  einem  Organismus  D ruckunter- 
schiede an  verschiedenen  Stellen  ein , so  treten  Bewegungserscheinungen  auf,  indem 
sich  die  Zellen  entweder  nach  der  Stelle  des  stärksten  Druckes  hinbewegen  oder  ab- 
wenden. Als  besondere  Unterarten  des Barotropismus  unterscheidet  Verworn  Thigmo- 
tropismus  (die  Fälle  von  Barotropismus,  die  durch  Berühnmg  mit  festeren  Körpern 
zu  stände  kommen),  Rheotropismus  (wo  der  Druckreiz  durch  den  sanften  Strom 
fliessenden  Wassers  erzeugt  wird)  und  Geotropismus  (die  Erscheinung,  dass  sich 
Organismen  mit  ihrer  Medianachse  in  ganz  bestimmter  Richtung  zum  Erdmittelpunkt 
einstellen  und  bewegen).  In  wie  weit  der  Barotropismus  allen  lebenden  Zellen  zukommt, 
ist  noch  nicht  sicher  gestellt.  Immerhin  spielen  Druckunterschiede  bei  den  während 
der  indirekten  Zellteilung  stattfindenden  Bewegungen  der  Zellsubstanzen  eine  Rolle  und 
es  ist  möglich,  dass  es  sich  hier  um  einen  speziellen  Fall  des  Rheotropismus  handelt. 
Für  die  Pathologie  ist  der  Barotropismus  vorläufig  ohne  erhebliche  Bedeutung.  3.  Der 
Helio  tr o p ismus,  worunter  man  die  Eigenschaft  der  Zelten,  sich  dem  Lichte  zu-  oder 
von  ihm  abzuwenden  versteht.  Er  ist  weit  verbreitet  in  der  Pflanzenwelt,  fehlt  aber 
auch,  wie  besonders  die  Untersuchungen  vonLoeb  und  Driesch  gelehrt  haben,  in  der 
Tierwelt  nicht  (Hydroidpolypen).  Im  Zellstaat  der  höheren  Tiere  kommt  Heliotropismus 
vor  allem  farbstofftragenden  Zellen  zu  und  insofern  werden  die  Erscheinungen  des  Helio- 
tropismus uns  auch  in  der  Pathologie  begegnen.  4.  Der  Thermotropismus,  d.  h. 
die  Eigenschaft  von  Zellen,  sich  nach  einer  Wärmequelle  hin  zu  bewegen  oder  von  ihr 


1)  lu  der  folgenden  Darstellung  schliesse  ich  mich  im  wesentlichen  Verworn  (.\llgem. 
Physiologie)  an. 


Tropismen.  Einteilung  der  allgemeinen  Pathologie  der  Zelle. 


zu  fliehen,  ist  bei  Pflanzen  und  Tieren  beobachtet  worden.  Thermotrop ismus  bei  Spalt- 
pilzen wurde  von  Beyerinck  und  Schenk  beschrieben,  Stahl  beobachtete  sie  bei 
Myxomyceten.  Amöben  sind  nach  Verworn  negativ  tbermotropisch,  während  Para- 
mäcien  nach  demselben  Autor  je  nach  der  Reizstärke  bald  positiv,  bald  negativ  thermo- 
tropisch  sind.  Die  Erscheinungen  des  Thermotropismus  sind  für  die  Pathologie  bisher 
ohne  wesentliches  Interesse  gewesen;  auf  die  Versuche,  den  Thermotropismus  für  die 
Lehre  von  der  Erkältung  zu  verwerten,  wird  .später  zurückzukommen  sein. 

Nach  diesen  Auseinandersetzungen  über  die  Reizbarkeit  der  Zelle,  die  Be- 
deutung der  Reize  u.  s.  w.  können  wir  uns  zu  einer  Einteilung  der  allge- 
meinen Pathologie  der  Zelle  wenden,  soweit  sie  vorläufig  möglich  und 
durchführbar  ist. 

I.  Allgemeine  Pathologie  der  Zellschädigung  (der  regressiven 
Zellvorgänge). 

a)  Zellermüdung  und  Zellerschöpfung.  Altern  der  Zelle.  Atrophie. 

b)  allgemeine  Pathologie  der  Zelldegenerationen. 

c)  allgemeine  Pathologie  des  Zelltodes. 

II.  Allgemeine  Pathologie  der  Zellvermehrung  und  Zellvergrösse- 
rung  (der  progressiven  Zellvorgänge). 

III.  Allgemeine  Pathologie  regressiv-progressiver  Vorgänge  ver- 
schiedener Zellteile. 

a)  des  Zellkernes, 

b)  des  Zellleibes. 

Schmaus  und  Alb  recht  haben  eine  provisorische  Einteilung  der  allgemeinen 
Pathologie  der  Zelle  vorgenommen,  wobei  sie  mehr  praktische  Gründe  in  den  Vorder- 
grund gestellt  haben.  Sie  teilen  folgendermassen  ein: 

A.  Allgemeine  Pathologie  des  Zelltodes. 

a)  Schädigung  und  Tötung  der  Zelle  durch  Temperaturen,  Licht,  Elektricität, 

Schwankungen  im  Feuchtigkeitsgehalt  des  Mediums,  chemische  Einwirkungen. 

b)  Die  Bedeutung  von  Zellbeschaffenheit  und  Einwirkungsart  für  die  Morphologie 

des  Zelluntergangs. 

c)  Der  Zelltod  nach  Beobachtungen  am  lebenden  Objekt.  Schnelle  Abtötung  der 

Zelle  — allmählicher  , physiologischer“  Zelltod. 

d)  Erscheinungen  des  Zelluntergangs  am  fixierten  und  gefärbten  Objekt. 

1.  Allgemeine  Pathologie  der  Degenerationen. 

2.  Atrophie  — Senescenz. 

3.  Pathologische  Regeneration. 

B.  Si)czielle  Pathologie  der  Zelle. 

1.  Pathologie  der  Zellteile. 

a)  Des  Kerns.  Pathologie  der  Mitose.  — Amitose.  Fragmentierung. 

b)  Des  Zellleibs.  Centrosoma.  — Granulationen. 

2.  Spezielle  Pathologie  der  Polyplastidenzellen.  (Pathologische  Morphologie  der 

Gewebszellen.) 

3.  Pathologische  Relationen  der  Polyplastidenzellen. 

C.  Pathologie  der  Zellfuiiktioiieu  (pathologische  Physiologie  der  Zelle). 
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Allgemeine  Pathologie  der  Zelle. 


Teil  habe  mich  dieser  Einteilung  aus  mehreren  Gründen  nicht  ganz  anschliessen 
können.  Einmal  umfasst  sie  in  ihrer  Vollstilndigkeit  einige  Kapitel,  die  sich  wegen 
der  Lückenhaftigkeit  unserer  bisherigen  Kenntnisse  zu  einer  Behandlung  in  einem  Lehr- 
buch nicht  eignen  (z.  B.  allgemeine  l^athologie  der  Zellfunktionen) , andererseits  scheint 
mir  die  Zusammenfassung  der  von  Schmaus  und  Albrecht  unter  1 — 3 angegebenen 
Abteilungen  zu  einem  grossen  Kapitel  der  Allgemeinen  Pathologie  der  Zell- 
schädigungen,  sowohl  vom  didaktischen,  wie  sachlichen  Standpunkt  geboten. 

I.  Allgemeine  Pathologie  der  Zellseliädiguug. 

a)  Ermüdung  und  Er.schöpfung  der  Zellen.  Altern  und 
Atrophie.  Wenn  wir  mit  den  j^athologi sehen  Erscheinungen  der  Ermüdung 
und  Erschöpfung  der  Zellen  beginnen,  so  hat  dies  seinen  Grund  darin,  dass 
es  sich  hierbei  um  die  geringsten  Grade  der-  Zellschädigung  handelt,  die  im 
Gegensatz  zu  den  meisten  anderen  Arten  wiederausgeglichen  werden  können 
(reparabel  sind).  Vielen  Krankheiten,  namentlich  solchen,  die  schlechthin  als 
„funktionelle“  bezeichnet  werden,  liegen  auch  wesentlich  Erschöpfungs-  und  Er- 
müdungszustände der  Zellen  zu  Grunde.  Wann  Erschöpfungs-  und  Ermüdungs- 
erscheinungen anfangen  krankhaft  zu  werden,  hängt  im  wesentlichen  von  dem 
Grade  und  der  Dauer  dieser  Zustände  ab,  während  die  Ermüdbarkeit  der 
verschiedenen  Zellen  eine  verschiedene  ist  und  durch  mannigfache  Momente  be- 
dingt wird.  Sie  hängt  ab  1.  von  der  Eigenart  der  Zelle.  2.  von  Stärke 
und  Dauer  der  Reize.  3.  von  der  individuellen  Disposition. 

ad  1.  Die  Zellen  der  willkürlichen  Muskeln,  die  Ganglienzellen  und  vieler 
secernierender  Drüsen  ermüden  leicht;  während  die  Nervenfasern  und  die  Herz- 
muskelzellen nur  sehr  schwer  ermüden.  Im  allgemeinen  ermüden  diejenigen 
Zellen  am  leichtesten,  welche  am  feinsten  differenziert,  am  einseitigsten  ausge- 
bildet sind.  Doch  ist  dies  kein  durchgreifendes  Gesetz,  da  z.  B.  die  Herz- 
muskelzellen, trotzdem  sie  im  wesentlichen  gleichartig  ausgebildet  sind,  wie  die 
der  willkürlichen  Muskeln,  sehr  viel  schwerer  ermüden,  als  letztere.  Es  kommt 
noch  weiter  in  Betracht,  ob  die  Zelle  im  stände  ist  die  bei  der  Erregung  statt- 
findenden Schädigungen  ihrer  Substanz  rasch  wieder  im  Stoffwechsel  auszu- 
gleichen. Das  ist  im  allgemeinen  leichter  der  Fall  bei  den  Zellen  der  zusammen- 
gesetzten Organismen,  der  Polyplastidenzelle,  wo  den  gereizten  Zellen  neues 
Nährmaterial  auf  besonderen  Wegen  zugeführt  wird.  Bei  den  einzelligen  Lebe- 
wesen tritt  dagegen  der  Zustand  der  Ermüdung  leichter  ein  und  kann  fortdauernde 
Überreizung  direkt  zum  Zelltod  führen. 

ad  2.  Die  „physiologischen“  Reize,  d.  h.  die  gewöhnlich  auf  die  Zellen 
wirkenden  Reize  bringen  nur  geringe  Ermüdungserscheinungen  hervor,  wenn  sie 
nicht  abnorm  oft,  oder  abnorm  lange  einwirken.  Je  stärker  die  Reize  oder  je 
ungewöhnlicher,  um  so  rascher  und  vollständiger  tritt  die  Ermüdung  ein.  Gleich- 
artigen Erfolg  kann  nach  dem  Gesetz  von  der  Summation  der  Reize  auch 
die  oft  wiederholte  Einwirkung  geringer  Reize  haben. 

Nicht  die  absolute  Stärke  der  Reize  kommt  allein  in  Betracht,  sondern  auch  die 
relative.  Daher  die  Betonung  der  vVirkung  „ungewöhnlicher“  Reize.  Wer  wenig  im 
Schreiben  geübt  ist,  ermüdet  leichter  trotz  grösserer  Muskelkraft,  als  ein  des  Schreibrus 
geübter  inuskelschwaclier  Mensch. 


Ermüdung  und  ErschüpfuDg,  Altern  der  Zelle. 
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ad  3.  Von  ganz  besonderer  Bedeutung  für  die  Ennüdungs-  und  Er- 
. Schöpfungserscheinungen  ist  die  individuelle  D isposition.  Fast  auf  keinem 
! Gebiete  sind  die  individuellen  Unterschiede  augenscheinlicher,  wie  auf  diesem. 
Das  gilt  nicht  nur  für  die  Polyjjlastidenzellen , sondern  auch  für  einzellige 
Pflanzen  und  Tiere.  Reize  von  gleicher  Stärke  und  Dauer  bringen  bei  dem  einen 
Individuum  Erschöpfungserscheinungen  hervor,  bei  dem  anderen  nicht.  So  kann 
I man  bei  Reizung  von  Amöben  oder  beweglichen  Spaltpilzen  direkt  unter  dem 
' Mikroskop  beobachten,  wie  ein  Teil  der  Individuen  früher  die  Bewegung  ein- 
steUt  wie  der  andere  und  sie  auch  erst  nach  längerer  Erholungspause  wieder 
I aufnimmt.  Gleiches  sieht  man  bei  den  weissen  Blutkörperchen  und  Wander- 
; zellen  höherer  Tiere,  sowie  bei  elekü-ischer  Reizung  von  Elimmerepithelien. 
Reichlichere  und  bedeutungsvollere  Beispiele  giebt  uns  die  menschliche  Patho- 
logie, besonders  auf  dem  Gebiete  der  Nerven-  und  Geisteskrankheiten. 

Schon  ein  grosser  Teil  der  sogenannten  Schulkrankheiten  beruht  vielfach 
j auf  krankhafter  Schwäche  des  Nervensystems,  bei  an  und  für  sich  nicht  übermässig 
starken  Reizen.  Die  unter  dem  Namen  der  N e u r a s t h enie  zusammengefassten  Leiden 
j sind  gerade  dadurch  charakterisiert,  dass  sogar  die  physiologischen  Reize  bei  abnormer 
Disposition  eine  Zellschädigung  (Erschöpfung)  hervorbringen,  die  bei  richtiger  Behandlüng 
i noch  reparabel  sein  kann.  Endlich  sehen  wir  bei  zahlreichen  Geisteskrankheiten, 
■ dass  bei  angeborener  Schwäche  des  Centralnervensystems  selbst  geringe  Reize,  die  für 
j normale  Individuen  völlig  unschädlich  sind,  vorübergebende  oder  gar  dauernde  Schädi- 
|j  gungen  bewirken.  — Gleiches  gilt  für  alle  anderen  Organe  und  Gewebe,  in  dem  die 
Leistungsfähigkeit  den  grössten  individuellen  Schwankungen  unterworfen  ist. 

ij  Das  Altern  der  Zelle  ist  nur  als  ein  besonderer  Fall  der  Erschöpfung 

aufzufassen,  freilich  mit  der  Modifikation,  dass  es  sich  hierbei  um  eine  nicht 
I ausgleichbare,  sondern  endgültige  Erschöpfung  handelt.  Wir  haben  es  wahr- 
i scheinlich  hierbei  mit  einer  Summation  von  Reizen  zu  thun,  die  schliesslich  zu 
I der  Atrophie  führen,  weil  eben  die  lebende  Substanz  erschöpfbar  ist. 

Die  Regelmässigkeit,  mit  der  im  Greisenalter  an  sämtlichen  Organen  des 
i Körpers  eine  mehr  oder  weniger  ausgesjirochene  Atrophie  sich  ein  stellt,  soll  da- 
I für  sprechen,  dass  die  Bedingungen  der  senilen  Atrophie,  so  zu  sagen,  physio- 
logische sind  (Cohn he  im).  Dem  ist  im  allgemeinen  zuzustimmen,  wie  ja 
auch  die  Ermüdungserscheinungen  auf  physiologische  Bedingungen  zurückzu- 
führen sind.  Trotzdem  ist  die  endgültige  Erschöpfung  als  Erfolg  der  Summation 
i von  äusseren  Reizen  anzusehen,  die  an  und  für  sich,  wenn  sie  nicht  fortgesetzt 
' mrkten,  ausser  stände  wären,  den  Schwund  lebender  Substanz  zu  bewirken.  Es 
wird  eben  die  lebende  Materie  allmählich  abgenutzt,  wie  sich  auch  durch 
die  Übereinstimmung  der  Erscheinungen  der  Altersatrophie  mit  denen  anderer 
Atrophien  ergiebt.  Ist  die  Altersatrophie  somit  an  und  für  sich  ein  normaler, 
physiologischer  Vorgang,  so  muss  sie  doch  als  eine  krankhafte  Erscheinung 
, gelten,  wenn  sie  heterochron,  frühzeitiger,  als  in  der  Norm  auftritt  oder  dem 
Grade  nach  übermässig  sich  ausbilc^t. 

Gemäss  unserer  Auffassung  von  der  grundsätzlichen  Übereinstimmung  der 
Erschöpfung  und  Altersatrophie  zeigt  sich  auch  bei  letzterer  die  Bedeutung  der 
I individuellen  Disposition  in  gleicher  Weise,  wie  bei  ersterer.  Weder  jede  Zellart 
noch  die  gleichen  Zellen  verschiedener  Einzelwesen  sind  in  gleichem  Grade 
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abnutzbm-,  wie  ja  die  tägliche  Erl'abning  lehrt.  Auch  dies  zeigt  sich  wieder 
hosondors  deutlich  auf  dem  Gebiete  der  Geisteskrankheiten.  Dass  im  Alter  die 
geistigen  Kräfte  ahnehmen,  ist  normal,  durchaus  physiologisch;  ein  Gleichbleiben 
oder  gar  Steigerung  der  geistigen  Fähigkeit  im  höheren  Alter  kommt  wohl  kaum 
jemals  vor  oder  ist  zum  mindesten  eine  ausserordentliche  Abnormität. 
Der  Zeitpunkt  des  Eintritts  der  Abnahme  der  geistigen  Fähigkeit,  ebenso  wie 
ihr  Grad  ist  aber  grossen  individuellen  Schwankungen  unterworfen  und  hängt 
nicht  nur  von  der  dem  Organ  während  des  Gesamtlebens  zugemuteten  Leis- 
tung, sondern  vor  allem  von  der  absoluten,  individuellen  Leistungsfähig- 
keit ab.  Ein  völliges  Erlöschen  der  geistigen  Fähigkeit  bis  zum  Blödsinn 
dürfte  aber  selbst,  wenn  es  erst  im  höchsten  Greisenalter  eintritt,  als  durchaus 
krankhafter  Vorgang  unter  allen  Umständen  zu  betrachten  sein. 

Hansemann  (Über  das  Genirn  von  H.  v.  Helmholtz,  Zeitschr.  f.  Psychologie, 
Bd.  XX)  hat  bezüglich  der  Gehirnthätigkeit  aaseinandergesetzt,  dass  der  Grad  derselben 
abhängig  ist:  1.  von  der  anatomischen  Ausbildung  der  Associationssphären,  2.  von  den 
auf  diese  Teile  einwirkenden  Reizen  und  er  hat  in  Bezug  auf  letztem  Punkt  die  Intelli- 
genzen in  vier  Gruppen  geordnet  bezüglich  ihrer  Reizempfindlichkeit.  Aus  seinen  Aus- 
einandersetzungen erhellt  ebenfalls  die  Bedeutung  der  individuellen  Disposition  für  den 
Eintritt  jeglicher  Art  von  Erschöpfung. 

Fassen  wir  alle  Arten  der  Atrophien  als  Abnutzungserschei- 
nungen auf,  so  ei’giebt  sich  bereits  ohne  weiteres,  dass  die  wesentlichen  Bedin- 
gungen für  das  Zustandekommen  des  Zellschwundes  mannigfache  sein  werden  und 
es  wird  verständlich,  dass  sowohl  mangelhafte  Ernährung,  wie  Nichtge- 
brauch, wie  endlich  übertriebene  Inanspruchnahme  Atrophie  erzeugen 
können. 

Über  die  allgemeine  Morphologie  der  Erschöpf ungs-  und  Abnutz- 
ungserscheinungen ist  noch  verhältnismässig  wenig  bekannt.  Doch  sind  an 
einzelnen  Zellarten  bereits  für  die  physiologische  Ermüdung  Gestalts-  und  Struk- 
turveränderungen der  Zellen  bekannt  geworden.  So  fand  H.  M.  Bernard, 
dass  im  ermüdeten  Insektenmuskel  die  Querstreifung  undeutlich  und  nur  noch 
die  Zwischenscheiben  gut  färbbar  waren ; ferner  erschienen  die  im  Sarkoplasma 
zwischen  den  einzelnen  Fibrillen  liegenden  Körnchen  (Sai’kosomen)  erheblich 
vergrössert.  Am  eingehendsten  studiert  sind  die  Ermüdungs-  und  Erschöpf- 
ungserscheinungen an  den  Ganglienzellen.  Wenn  auch  die  einzelnen  Autoren 
(Hodge,  Fr.  Vas,  Mann,  Lambert)  nicht  in  allen  Einzelheiten  zu  über- 
einstimmenden Ergebnissen  gelangt  sind,  so  kann  doch  folgendes  süs  sicher  ge- 
stellt gelten.  Die  Übermüdung  der  Nervenzellen  ist  charakterisiert  1.  da- 
durch, dass  der  Kern  zunächst  anschwUlt,  dann  schrumpft,  zackige  Konturen 
annimmt  und  sich  viel  intensiver  färbt,  2.  dadurch,  dass  das  C^ytoplasma  eben- 
falls schrumpft  und  die  Nissl sehen  Körner  kleiner  werden  und  schliesslich 
ganz  schwinden.  — Auch  an  Drüsen,  wie  vor  allem  den  Speicheldrüsen,  sieht 
man  nach  längeren  Reizungen  Veränderungen  an  den  Kernen  auftreten,  die 
während  der  Ruhe  gezackten  Kerne  werden  scharf  rundlich  und  erscheinen 
dunkler  gefärbt. 

Die  bei  der  Atrophie  beobachteten  Zellveränderungen  stimmen  grundsätz. 
lieh  mit  denen  ermüdeter  Zellen  überein;  namentlich  ist  nach  meinen  eigenen 
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Erfahrungen  allen  schrumpfenden  Zellen  die  Zunahme  der  Färbbarkeit  der 
Kerne  gemeinsam.  In  atrophischen  Ganglienzellen  ist  sogar,  wenn  man  von  der 
Anhäufung  des  Pigments  absieht,  die  Zellveränderung  genau  dieselbe,  wie  in 
, ermüdeten.  Im  allgemeinen  sind  die  Zellveränderungen  bei  der  Atrophie  da- 
I durch  gekennzeichnet,  dass  der  eigenartige  Bau  der  Zelle  zwar  undeut- 
licher und  der  Zellumfang  geringer  wird,  die  spezifische  Struktur 
;•  aber  nicht  aufgehoben  erscheint  und  kein  Zerfall  der  lebenden 
I Masse  eintritt. 

Das  geht  auch  aus  dem  Verhalten  der  Altmannschen  Granula  bei  der 
Atrophie  hervor,  wie  man  es  am  besten  bei  der  Druckatrophie  der  Nieren- 
;j  epithelien  nach  Unterbindung  der  Harnleiter  studieren  kann.  Hier  bestehen 
i|  nach  meinen  Untersuchungen  die  Veränderungen  ausschliesslich  darin,  dass  die 
! ganzen  Zellen  und  mit  ihnen  die  Granula  kleiner  werden,  ohne  dass  sie  in  Form 
I oder  Anordnung  irgend  welche  wesentlichen  Abweichungen  aufweisen.  Ob  sie 
I etwa  an  Zahl  abnehmen,  Hess  sich  freilich  nicht  mit  Sicherheit  feststellen; 
I doch  kann  auch  die  numerische  Abnahme,  wenn  sie  vorhanden  ist,  keine 
bedeutende  sein. 

Gerade  dadurch  unterscheiden  sich  die  atrophischen  Vorgänge  durchgreifend 
von  der  gleich  zu  besprechenden  Degeneration  und  den  zuin  Tode  führenden 
Veränderungen. 

Freilich  sind  die  Grenzen  zwischen  Atrophie,  Degeneration  und  Zelltod  nicht 
scharfe;  die  Atrophie  kann  den  Ausgang  in  völligen  Untergang  nehmen,  wie  am  augen- 
,j  scheinlichsten  hei  der  physiologischen  Atrophie,  der  Rückbildung  embryonaler 
I Organe  (Histolyse)  erkennbar  ist.  Bei  der  Rückbildung  des  Froschlarvenschwanzes 
j behalten  z.  B.  die  einzelnen  Elemente  (bes.  die  Muskulatur)  noch  ihren  eigenartigen  Bau 
i und  verkleinern  sich  nur,  allmählich  geht  aber  die  Struktur  völlig  verloren  und  die 
I Substanz  zerfällt  und  wird  aufgesogen;  auch  finden  wir  bei  vielen  Fällen  von  „Alters- 
atrophien“ der  Gewebe  und  Organe  höherer  Tiere  schwerere  Zellläsionen,  welche  be- 
weisen, dass  diese  Atrophien  keine  reine  Atrophien  sind,  sondern  bereits  zu  den  Degene- 
rationen hinüberführen. 

Was  die  allgemeine  Symptomatologie  der  Ermüdimgs-  und  Er- 
schöpfungserscheinungen anbetrifft,  so  sei  bemerkt,  dass  der  Abnahme  der  Leis- 
tungsfähigkeit, eine  abnorme  Reizbarkeit  und  reizbare  Schwäche  vor- 
. aufzugehen  pflegt,  die  sich  bei  den  beweglichen  Einzelligen  (Amöben  u.  s.  w.) 

z.  B.  in  übertriebenen  und  ungeregelten  Bewegiuigen  kund  giebt.  Ebenso  zeigen 
' ermüdete  Muskel  unwillkürliche,  flatternde  Zusainmenziehungen  und  besonders 
' wichtig  ist,  dass  auch  ganze  Organe  die  beginnende  Erschöpfung  zunächst  durch 
1 besonders  starke  Erregbarkeit  anzeigen,  wie  das  vor  allem  für  das  Nervensystem 
' charakteristisch  ist. 

b)  Allg  emeine  Pathologie  der  Zelldegenerationen. 

Im  Gegensatz  zu  den  bei  dem  allmählichen  Zellschwund  vor  sich  gehen- 
den Veränderungen  sind  die  degenerativen  dadurch  gekennzeichnet,  dass  bei 
ihnen  die  vollwertige  Substanz  durch  minderwertige  ersetzt  und  allmäh- 
lich funktionstüchtiges  durch  leistungs unfähiges  Material  verdrängt 
wird.  Somit  werden  die  degenerativen  Vorgänge  die  Leistungsfähigkeit  der  Zellen 
xueh  qualitativ  beeinträchtigen,  nicht  nur  quantitativ,  wie  bei  der  Atrophi  e. 
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Dieser  Unterschied  tritt  am  deutlichsten  hervor  bei  den  Polyplastidenzellen,  den 
zusammengesetzten  Geweben  und  ganzen  Organen.  Da  hier  bei  den  Atrophien  sowohl 
als  den  Degenerationen  die  Veriinderungen  nicht  gleichmässig  und  gleichzeitig  an  allen 
Zellen  auftreten , macht  sich  der  bunktionsausfall  oder  auch  nur  die  Abnahme  der 
Leistungstiihigkeit  an  den  atrophischen  Organen  oft  gar  nicht  oder  erst  sehr  spät 
bemerkbar,  weil  eben,  trotz  verminderter  Leistungsfähigkeit  der  einzelnen  Zellen,  die 
Summe  der  Zelltbätigkeit  wohl  gerade  noch  genügt,  um  unter  normalen  Bedingungen  die 
b unktion  des  Organs  zu  ermöglichen.  Boi  der  Zelldegeneration  dagegen  macht  sich  die 
Funktionsstörung  viel  früher  bemerkbar,  weil  eben  hier  in  zahlreichen  Zellen  überhaupt 
nicht  mehr  funktionstüchtiger  Stoff  vorhanden  ist.  Ein  gutes  Beispiel  hierfür  liefert  die 
Thatsache,  dass  selbst  bei  hochgradiger  brauner  Atrophie  des  Herzmuskels  keine  Herz- 
insufficienz  mit  ihren  Folgezuständen  (allgemeine  venöse  Hyperämie,  Blutsenkung,  all- 
gemeinen Oedemen)  einzutreten  braucht,  während  fettige  Entartung  der  Herzmu.skulatur 
wohl  regelmässig  Herzschwäche  und  Herzinsufficienz  zur  Folge  hat. 

Grundsätzlich,  kann  man  zwei  Arten  von  Degeneration  unterscheiden; 

1 . Die  vollwertige  Substanz  wird  in  besonders  geartete  minderwertige  u m- 
gewandelt:  Metamorphosen.  Solche  Umwandlungen  spielen  bereits 
im  normalen  Leben  eine  nicht  unbedeutende  Rolle,  so  werden  die  Epithelien  der 
Oberhaut  in  Hornschuppen  verwandelt,  die  Schilddrüsenzellen  in  Colloidzellen, 
die  Zellen  der  Schleimdrüsen  in  Schleimzellen  u.  s.  w.  Hierbei  handelt  es  sich 
aber  deswegen  nicht  um  degenerative  Prozesse,  weil  bei  der  Bildung  der  Colloid- 
und  Schleimzellen  niemals  die  ganze  Zelle  umgewandelt  wird  und  zu  Grunde 
geht,  sondern  der  untere,  den  Kern  enthaltende  Teil  stets  erhalten  bleibt.  Bei 
der  Verhornung  der  Epidermiszellen  handelt  es  sich  allerdings  um  einen  normaler- 
weise eintretenden  Degenerationsprozess,  da  die  ganze  Zelle  allmählich  in  ein 
kernloses  (totes)  Hornschüppchen  sich  umwandelt.  — Die  degenerativen  Um- 
wandlungen sind  im  ganzen  Tierreich  weit  verbreitet  und  spielen  in  der  Patho- 
logie des  Menschen  und  der  Tiere  eine  grosse  Rolle;  es  gehören  in  diese  Gruppe: 
die  schleimigen  und  kolloiden  Umwandlungen,  die  Verhornung;  als  krankhaft 
erweisen  sie  sich  einerseits  durch  den  Grad  ihres  Auftretens,  andererseits  dadurch, 
dass  sie  auch  solche  Zellen  befallen,  die  normalerweise  niemals  Sitz  derartiger 
Umwandlungen  sind. 

2.  Die  vollwertige  Substanz  zerfällt  allmählich,  ohne  eine  besondere  Uni- 
wandelung  zu  erleiden  und  wird  durch  von  aussen  kommende,  in  der  Zelle  zur 
Ablagerung  gelangende  Stoffe  verdrängt:  einfache  Degenerationen  mit 
Ablagerungen  oder  degenerative  Ablagerungen. 

Hierbei  sind  wiederum  zwei  Fälle  zu  unterscheiden:  a)  die  Stoffe,  welche  aus 
dem  Nährmaterial  in  die  Zelle  gelangen,  bleiben  unverändert  in  ihr  liegen  und 
werden  zurückgehalten,  wobei  durch  die  fortgesetzte  Anhäufung  immer  mehr 
eigenartiges  Zellmaterial  zu  Grunde  geht:  Fett-  und  Pigmentdegene- 

ration, Verkalkung,  b)  die  zur  Ablagerung  gelangenden  Stoffe  verbinden 
sich  mit  den  Zellsubstanzen  zu  eigenartigen,  neuen  Verbindungen:  hierher  gehört 
ein  Teil  der  albuminösen  Degenerationen,  insbesondere  die  hyaline  und 
a m y 1 0 i d e E n ta  r t u n g. 

Es  sclieint.  als  ob  eine  Verbindung  der  abgelagerten  Substanzen  mit  dem 
normalen  flüssigen  Zellinhalt  nicht  möglich  ist,  während  die  Stoffe  der  festen 
Tntercellularsubstanzen  eine  Neigung  zur  Vermischung  mit  anderen  Stoffen 
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besitzen.  Ganz  allgemeine  Eegel  ist  es  aber,  dass  die  Ablagerungen  und 
Retentionen  leicht  zu  stände  kommen,  sobald  die  Leben  st bätigkeit  der 
Zellen  herabgesetzt  ist.  Ist  die  Zelle  zunächst  nur  wenig  geschädigt,  so  ist 
es  möglich,  dass  sie  sich  wieder  erholt  und  die  krankhaften  Ablagerungen  wieder 
verarbeitet  oder  herausschafft,  während  bei  Bestehen  bleiben  der  Zellschädigung 
die  Ablagerungen  fremdartiger  Substanzen  den  endgiltigen  Zerfall  und  Tod  der 
Zelle  beschleunigen. 

Was  die  allgemeine  Morphologie  der  Zelldegenerationen  anbetrifft, 
i so  ergiebt  sich  bereits  aus  dem  Gesagten,  dass  sie  gekennzeichnet  ist  1.  durch 
I die  Auflösung  des  eigenartigen  Zellbaues,  Veränderungen,  die  sich 
I in  erster  Linie  am  Cytoplasma  kundgeben,  2.  durch  das  Auftreten  besonderer 
Stoffe,  mögen  sie  nun  durch  Umwandlung  des  Zellinhalts  oder  durch  Ablage- 
rung von  aussen  entstanden  sein.  Dazu  kommen  meistens  noch  Veränderungen 
der  Kerne,  wie  sie  beim  Zellzerfall  einzutreten  pflegen  und  die  Unfähigkeit, 
sich  weiter  fortzupflanzen  d.  h.  regelrechte  Teilungen  einzugehen. 

Galeotti  hat  zwar  in  Zellen,  die  in  fettiger  Entartung  begriffen  waren,  karyo- 
kinetische  Vorgänge  beobachtet  und  daraus  geschlossen,  dass  auch  degenerierende 
Zellen  sich  noch  teilen  können.  Schmaus  und  Albrecht  haben  bereits  eingewendet, 
dass  es  wahrscheinlicher  sei,  dass  die  Entartung  an  bereits  in  Teilung  begriffenen  Zellen 
eingetreten  sei  Abgesehen  hiervon,  darf  aber  aus  dem  Auftreten  von  Mitosen  noch 
nicht  auf  die  Fähigkeit  zu  echter  Fortpflanzung  geschlossen  werden,  da  selbst  wenn  die 
i Mitose  an  bereits  in  Degeneration  begriffenen  Zellen  einsetzt,  doch  infolge  der  Schädigung 
j des  Zellprotoplasmas  der  Kernteilung  die  Zellteilung  nicht  nachfolgen  könnte.  Das  geht 
' auch  aus  den  Untersuchungen  Demoor’s  hervor,  der  an  Pflanzenzellen  zwar  ein  regel- 
j rechtes  Ablaufen  der  mitotischen  Vorgänge  auch  dann  noch  eintreten  sah,  wenn  die 
1 Zellleiber  durch  Chloroform,  Ammoniak  oder  andere  Stoffe  gelähmt  waren,  eine  voll- 
kommene Zellteilung  aber  nicht  mehr  zustande  kommen  sah. 

c)  Allgemeine  Pathologie  des  Zelltodes. 

Wie  im  Leben  der  Tiere  und  des  Menschen  an  das  Altern  und  die 
Degeneration  der  Organe  schliesslich  der  Tod  des  Individuums  anschliesst,  so 
sehen  wir  auch,  dass  in  der  ganzen  organischen  Welt  Zerfall  und  Zugrunde- 
::  gehen  den  Schluss  des  Lebens  bildet,  so  dass  man  wohl  mit  Verworn  den 

Satz  aufstellen  kann:  der  Tod  entwickelt  sich  aus  dem  Leben.  Ist 
der  lebendige  Stoff  abnutzbar,  wie  wir  oben  bereits  auseinandersetzten,  so  ist 
das  scbliessliche  völlige  Zugrundegehen  der  Zelle  eine  innere  Notwendig- 
keit und  überall  in  der  Natur  sehen  wir,  wie  Leben  und  Tod  innig  zusammen- 
gehören, lebendige  Masse  zerfällt  und  zerfallene  zum  Aufbau  neuer  Lebens- 
substanz verwendet  wird.  Im  Körper  der  vielzelligen  Lebewesen  vor  allem 
besteht  ein  fortwährendes  Werden  und  Vergehen,  indem  immerfort 
zahlreiche  Zellen  zu  Grunde  gehen  und  zahlreiche  neugebildet  werden.  Hier 
tritt  es  besonders  deutlich  hervor,  dass  der  Lebensvorgang  nie  still  steht,  sondern 
immerwährende  Veränderungen  des  Organismus  vor  sich  gehen,  die  schliesslich 
; zum  Tode  führen.  Somit  ergiebt  sich,  dass  der  natürliche  Tod  im  allgemeinen 
nicht  plötzlich  eintritt,  sondern  in  einem  bald  schnelleren,  bald  langsameren 
Ab  sterbe  vor  gang  besteht.  Das,  was  uns  in  so  auffallender  Weise  bei  den 
Mehizelligen  hervortritt,  gilt  auch  für  die  Einzelligen,  wenn  auch  bei  ihnen  in- 

Liibarscli,  Allgemeine  Pathologie.  I.  Teil. 
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folge  der  Kleinlieit  der  EinzelweHen  die  Veränderungen  weniger  deutlich  sicht- 
biir  werden. 

Weisinann  liat  allerdings  die  Sterblichkeit  der  Einzelligen  ganz  geleugnet  und 
ihnen  insofern  Unsterblichkeit  zugeschriebon,  als  ohne  gewaltsame  Ursachen,  ein 
einzelliges  Lebewesen  nie  eine  Leiche  würde.  Es  teilt  sich  vielmehr  in  zwei  Hälften, 
von  denen  jede  wieder  heranwächst,  sich  später  ebenfalls  teilt  und  sofort,  so  dass  auch 
in  den  entferntesten  Generationen  noch  die  Bestandteile  der  Urzolle  enthalten  sind.  Da 
sich  nach  Weismann  die  Teilung  unendlich  oft  wiederholt,  wäre  somit  thatsächlich 
die  Unsterblichkeit  bewiesen.  Der  Tod  kam  erst  in  die  W^elt,  als  sich  in  den  mehr- 
zelligen Lebewesen  die  der  Fortpflanzung  dienenden  Zellen  (als  Kei  mplasma)  von 
den  übrigen  Körperzellen  (dem  somatischen  Plasma)  sonderten.  „Bei  einzelligen 
Tieren  war  es  nicht  möglich,  den  normalen  Tod  einzurichten,  weil 
Individuum  und  Fo r tp f la n z u n g s z e Ile  noch  ein  und  dasselbe  waren, 
bei  den  vielzelligen  Organismen  trennten  sich  somatische  und  Propa- 
gation s z eile  n , der  Tod  wurde  möglich,  und  wir  sehen,  dass  er  auch 
eingerichtet  wurde“  (Weismann).  Die  Einzelligen  sollten  somit  in  ihrem 
ganzen  Plasma,  die  Vielzelligen  nur  in  ihrem  Keimplasma  unsterblich  sein. 

Gegen  diese  geistvollen  Ausführungen  Weismanns  lässt  sich  zunächst  ein- 
wenden, dass  es  nicht  nachgewiesen  ist,  dass  die  einzelligen  Lebewesen  sich  ins  unend- 
liche teilen  können.  Thatsächlich  ist  auch  bei  manchen  Einzelligen  natürlicher  Tod 
bekannt,  so  bei  Infusorien , die  nach  zahlreichen  Teilungen  allmählichem  Tode  an- 
heimfallen, wenn  ihnen  nicht  Gelegenheit  zur  Konjugation  gegeben  wird  (Maupas). 
R.  Hert  wig  hat  dann  aber  weiter  nachgewiesen,  dass  bei  der  Konjugation  der  Infusorien 
stets  ein  Teil  jeder  Zelle  (nämlich  der  Hauptkern  und  ein  Teil  der  Tochterkerne)  zu  Grunde 
geht.  Auch  bei  der  Fortpflanzung  der  Spaltpilze  durch  Sporenbildung  gilt  ähnlicbes, 
indem  niemals  die  ganze  Spaltpilzzelle  sich  in  die  Spore  umwandelt,  sondern  ein  mehr 
oder  weniger  erheblicher  Teil  der-Zelle  zu  Grunde  geht.  Somit  erweist  sich  der  Fort- 
pflanzungsprozess von  Einzelligen  und  Mehrzelligen  als  grundsätzlich  übereinstimmend, 
indem  unter  allen  Umständen  nur  ein  Teil  der  lebenden  Masse  des  Einzel- 
wesens auf  die  Nachkommen  übertragen  wird,  ein  anderer  Teil  aber 
zu  Grunde  geht.  Der  Unterschied  ist  also  nur  ein  gradueller,  indem  allerdings  bei 
den  Mehrzelligen  die  der  Erhaltung  der  Art  dienende  Zellmasse  verhältnismässig  sehr 
viel  geringer  ist,  als  bei  den  Einzelligen. 

Als  Merkmale  des  Todes  müssen  wir  bezeichnen  das  dauernde 
Erlöschen  der  Lebensfunktionen  d.  h.  des  Stoffwechsels  und  der  Vennehrungs- 
fähigkeit.  Nur  hierdurch  unterscheidet  sich  der,  Tod  vom  Scheintod,  indem 
die  Lebensthätigkeiten  darnieder  liegen,  und  dem  latenten  Leben,  der  Anabiose, 
dem  vorübergehenden  völligen  Aufhören  des  Lebens  mit  Erhaltung  der  Lebens- 
fähigkeit. 

Gerade  in  neuester  Zeit  haben  die  Erscheinungen  des  latenten  Lebens 
neues  Interesse  gewonnen  durch  die  Anregungen  von  Grawitz.  Maren  die 
Beobachtungen  früher  hauptsächlich  an  niederen  Tieren  und  Pflanzen  vor- 
genommen worden  (die  Anabiose  der  Rotatorien  und  Anguillulliden  u.  s.  w.), 
so  haben  die  neueren  Untersuchungen  gezeigt,  dass  auch  die  Zellen  höherer  Tiere 
und  des  Menschen  dem  Zustand  des  Scheintodes  anheimfiülen  können,  aus  dem 
sie  wieder  zum  Leben  zu  erwachen  vermögen.  So  können  trocken  aufbewahrte 
Hautläppchen  noch  nach  Tagen  und  AVochen  an  heilen,  und  Regenerations- 
erscheinungen aufweisen  (AVentscher,  Ziegl.  Beitr.  Bd.  24.  En  der  len, 
Dt.sch.  Zeitschr.  f.  Chirurgie  Bd.  45.  Ljunggreen,  ebenda  Bd.  47),  Flimmer- 
epithelien  bew’ahren  bis  zu  18  Tagen  ihre  Bewegungserscheinungen  (Busse), 
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abgetrennte,  • kalt  und  trocken  aufbewabrte  Knochenliautstreifen  von  Kaninchen 
sollen  selbst  nach  lOOstündiger  Aufbewahrung,  wenn  sie  unter  neue  günstige 
Lebensbedingungen  versetzt  wurden,  eingeheilt  und  Knorpel-  bezw.  Knochen- 
gewebe gebildet  haben  (Gr ob 6),  ausgeschnittene  und  8 Tage  lang  aufbewabrte 
Speicheldrüsenstückchen  von  Kaninchen  zeigen,  wenn  sie  in  die  Niere  eines 
anderen  Kaninchens  verpflanzt  werden,  ausgeprägte  Regenerationserscheinungen 
! (Lu  bar  sch).  Voraussetzung  für  das  Gelingen  dieser  Versuche  ist  aber,  dass 
: die  abgetrennten  Gewebe  zwar  relativ  trocken  auf  bewahrt  werden,  aber 
( niemals  vollkommen  ein  trocknen.  Dadurch  unterscheiden  sich  die  Zellen 
, der  höheren  Tiere  doch  wesentlich  von  Pflanzenzellen  und  einigen  niederen 
1 Tieren,  bei  denen  in  der  That  selbst  noch  nach  vollkommener  Eintrocknung 
Wiederaufleben  möglich  ist. 

Am  längsten  ist  ein  latentes  Leben  möglich  bei  Pflanzen  zellen.  Von 
manchen  Pflanzensamen  ist  es  gut  beglaubigt,  dass  sie  völlig  trocken  aufbewahrt 
über  lüü  Jahre  die  Keimfähigkeit  bewahren  können  (Roggensamen  140, 
Schminkböhnensamen  87—200  Jahre).  Sporen  von  Milzbrandbacillen,  an  Seiden- 
fäden angetrocknet,  bewahren  ihre  Lebensdauer  8 — 12  Jahre.  — Auch  bei 
Tieren  ist,  wie  erwähnt,  ähnliches  beobachtet:  bei  Infusorien  und  Amöben,  bei 
den  Kleisterälchen  (Angilluliden)  und  Rotatorien.  Besonders  genau  studiert  ist  das 
Verhalten  des  Bärtierchens,  eines  mit  Nervensystem  und  Verdauungsschlauch 
ausgestatteten  Tieres,  das  auf  Glasplatten  zu  einem  sandkörnchenähnlichen 
Gebilde  eingetrocknet,  jahrelang  die  Lebensfähigkeit  bewahrt  und  bald  wieder 
die  alte  Form  annimmt  und  in  normaler  Weise  wieder  herumkriecht,  sobald  es 
in  einen  Tropfen  frischen  Wassers  hiiieingethan  wird.  Bei  höheren  Tieren 
(Fröschen,  Fischen)  ist  eine  Wiederbelebung  des  ganzen  Individuums  nur  möglich, 
wenn  der  Stillstand  des  Lebens  kurze  Zeit  gedauert  hat;  so  beobachtete  Preyer 
die  schon  von  älteren  Autoren  angegebene  Erscheinung,  dass  zu  Eisklötzen 
eingefrorene  Frösche  nach  36  Stunden  noch  wieder  aufleben  konnten,  wenn  ihi-e 
i|  Innentemperatur  nicht  unter  — 2,5  ® gesunken  war  und  die  Erwärmung  ganz 
allmählich  eintrat;  ähnliches  wird  von  Franklin  für  Karpfen  angegeben.  — 
i Bei  Warmblütern  ist  ähnliches  höchstens  für  Hühnerembryonen  bekannt;  Preyer 
j giebt  an,  dass  das  Hühnchen  im  Ei  bis  zum  Erlöschen  der  Herzthätigkeit 
I abgekühlt  werden  kann,  ohne  Schaden  zu  nehmen,  wenn  es  nach  1 — 2 Tagen 
I der  Abkühlung  wieder  erwärmt  wird.  — Die  Erscheinungen  des  Winterschlafs 
I bei  Säugetieren,  die  Beobachtungen  über  wochenlang  dauernde  Schlafzustände 
I beim  Menschen  (der  „schlafende  Ulan“),  endlich  die  eigentümliche  erworbene 
( Fähigkeit  vieler  Fakire,  sich  willkürlich  in  einen  totenähnlichen  Zustand  zu 
> versetzen,  um  später  wieder  in  das  normale  Leben  zurückzukehren,  stehen  zwar 
; den  erwähnten  Erscheinungen  der  Anabiose  sehr  nahe,  sind  aber  doch  nicht 
; völlig  übereinstimmend  damit.  Denn  in  allen  diesen  Fällen  handelt  es  sich, 
wie  beim  eigentlichen  Scheintod,  doch  nur  um  eine  vita  minima,  eine  Reduktion 
! des  Stoffwechsels  auf  den  allergeringsten  Grad,  nicht  aber  um  vollkommenes 
Aufhören  des  Stoffwechsels,  wie  beim  eingetrockneten  Pflanzensamen,  beim 
Rädertierchen  u.  s.  w.  Preyer  (naturwissenschaftl.  Thatsachen  u.  Probleme 
Berlin  1880)  unterscheidet  deswegen  auch  scharf  zwischen  „Scheintod“  und 
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„Anabiose“,  indem  er  unter  ersterem  lediglich  eine  Herabsetzung  der  Lebens- 
vorgänge, unter  letzterer  dagegen  das  Auflioren  der  Lebensvorgänge  mit  Erhaltung 
der  Lebensfähigkeit  versteht. 

Die  angeführten  Erfahrungen  über  Scheintod  und  Anabiose  zeigen,  dass 
es  allmähliche  Übergänge  vom  Loben  zum  Tode  giebt  und  das  allein  macht 
es  erklärlich,  dass  es  nicht  leicht  ist,  den  Lebewesen  anzusehen,  ob  sie  lebend, 
scheintot,  anabiotisch  oder  tot  sind.  Wir  kommen  damit  zur 

Allgemeinen  pathologischen  Morphologie  des  Zelltodes. 

Die  morphologischen  Veränderungen,  welche  die  Zellen  beim  Tode  ein- 
gehen,  sind  der  Hauptsache  nach  abhängig  1.  von  der  Schnelligkeit  des 
Todeseintritts,  2.  von  den  Besonderheiten  der  schädigenden 
Stoffe,  3.  von  der  Zusammensetzung  und  dem  augenblicklichen 
Zustand  der  lebenden  Substanz. 

Je  rascher  der  Tod  eintritt,  je  mehr  es  sich  um  eine  direkte  Tötung 
handelt,  um  so  geringfügiger  sind  die  eintretenden  Struktur-  und  Gestalts- 
veränderungen der  Zellen  und  um  so  mehr  erweisen  sie  sich  als  direkt  ab- 
hängig von  der  Natur  der  einwirkenden  Stoffe.  „Die  direkten  Nekrosen 
müssen  formale  Unterschiede  je  nach  der  Art  der  Noxe,  welche 
sie  erzeugte,  auf  weisen:  sofern  eben  die  äussere  Einwirkung 
mit  dem  Protoplasma  (der  lebenden  Substanz)  eine  für  jene  charakte- 
ristische nachweisbare  Reaktion  giebt“  (Schmaus  und  Albrecht). 

Handelt  es  sich  dagegen  um  ein  allmäliliches  Absterheu  der  Zelle 
dadurch,  dass  die  schädigenden  Stoffe  nicht  direkt  tödlich  wirken,  so  gesellen 
sich  den  direkt  von  den  schädigenden  Stoffen  bewirkten  Veränderungen  noch 
Reaktionsvorgänge,  letzte  Lebenserscheinungen  bei,  die  das  Bild 
des  Zelltodes  zu  einem  komplizierten  gestalten  und  die  in  erster  Linie  abhängig 
sind  von  der  besonderen  Zusammensetzung  und  dem  augenblicklichen  Zustand 
der  Zelle.  Höchstens  in  Bezug  auf  die  zeitliche  Folge,  mit  der  diese  das  Lebens- 
ende einleitenden  Zelläusserungen  eintreten,  sind  nach  der  verschiedenen  Art  der 
Schädlichkeit  Verschiedenheiten  vorhanden.  Doch  sind  wir  keineswegs  soweit, 
auf  Grund  des  verschiedenen  Ablaufs  dieser  terminalen  Lebensvorgänge  auf  die 
besondere  Schädlichkeit  schliessen  zu  können. 

Bei  der  besonderen  Schilderung  werden  wir  nach  diesen  Ausführungen 
getrennt  zu  betrachten  haben  1.  die  Zell  Veränderungen  bei  der  direkten 
Abtötung,  2.  Die  Veränderungen  beim  ulliniihliclien  Absterben. 

Vorausschicken  müssen  wir  der  Schilderung  einige  Bemerkungen  über  die  Unter- 
suchungsmethodik. Es  ist  klar,  dass  die  alleinige  Untersuchung  des  gehärteten  und 
gefärbten  (also  künstlich  getöteten)  Objektes  keine  einwandfreien  Ergebnisse  zu  Tage 
fördern  kann.  Es  ist  vielmehr  durchaus  nötig,  die  Untersuchung  zunächst  an  nicht  ver- 
änderten, frischen  Zellen  vorzunehmen,  um  eventuell  auch  den  biologischen  Nachweis  des 
Todes  oder  der  Herabsetzung  des  Lebens  führen  zu  können.  Sowohl  für  die  rasche 
direkte  Abtötung,  wie  noch  mehr  für  das  langsame  Absterben,  wo  der  Versuch  jeden 
Augenblick  abgebrochen  werden  kann,  um  die  Erholungsfähigkeit  festzustellen,  ist  daher 
die  Untersuchung  des  Objektes  im  frischen  Zustande  die  souveräne  Methode.  Erat  nach- 
dem es  gelungen  auf  diese  Weise  gewisse  klare  Anschauungen  über  die  Zellveränderungen 
während  des  Absterbens  zu  gewinnen,  sind  auch  die  Erfahrungen  am  gehärteten  und  ge- 
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färbten  Präparat  benutzbar,  sobald  man  sich  über  die  durch  die  Fixierungs-  und 
Härtungsmethoden  hervorgerufenen  Veränderungen  klar  geworden  ist.  — 
Eine  besondere  Berücksichtigung  verdienen  auch  noch  die  nach  dem  Tode  eintretenden 
Veränderungen  (postmortale  Veränderungen)  die  übrigens  zum  Teil  mit  den 
während  des  Lebens  eintretenden  übereinstimmen  können. 

Es  ist  hier  der  Ort  einige  Bemerkungen  über  Bau  und  Beschaffenheit  der  nor- 
malen Zelle,  deren  Kenntnis  ich  als  im  wesentlichen  bekannt  voraussetze,  zu  macben. 
Sehen  wir  von  besonderen  Differenzierungen  ab,  so  müssen  wir  die  Zelle  als  eine  fest- 
weiche (zähflüssige)  Substanz  ansehen,  deren  einzelne  Bestandteile  (Kern,  Kern- 
körperchen, Zellgranula)  sich  sowohl  durch  chemische  wie  physikalische  Eigentümlich- 
keiten unterscheiden.  Im  ganzen  verhalten  sich  zwar  alle  Teile  in  gewissen  Stadien 
physikalisch,  wie  Flüssigkeiten  (E.  Albrecht),  aber  das  gestattet  doch  noch  nicht,  die 
Zelle  schlechthin  als  ein  Gemisch  von  Flüssigkeiten  zu  betrachten , da  es  sonst  nicht 
recht  verständlich  wäre,  wie  membranlose  Zellen  bei  Untersuchung  in  den  verschiedensten 
Flüssigkeiten  ihre  Form  beibehalten  und  nicht  einfach  zerfliessen.  Richtig  ist  es  wohl, 
dass  wir  die  Zellstrukturen  nicht  einfach  so  erklären  dürfen , dass  in  einem  flüssigen, 
wässerigen  Medium  solide  (feste)  Teilchen  eingeschlossen  wären,  denn  der  leichte  Wechsel 
der  Strukturen  während  der  Funktion  und  Teilung  beweist,  dass  alle  Zellteile  von 
weicher,  leicht  umprägbarer  Beschaffenheit  sind.  Das  schliesst  aber  nicht  aus,  dass 
doch  gewisse  Konsistenzunterschiede  unter  den  einzelnen  Zellbestandteilen  bestehen  und 
die  verschiedenartigen  Strukturen  nicht  lediglich  auf  Löslichkeitsdifferenzen  zurückzu- 
führen sind,  wie  Albrecht  meint.  Ausführlichere  Auseinandersetzungen  über  diesen 
Punkt  finden  sich  in  Fr.  Reinke,  Allgemeine  Anatomie  (Wiesbaden  bei  J.  F.  Berg- 
mann 1900). 

1.  Die  Zellveränderuiigeii  bei  der  direkten  Abtötung. 

Je  plötzlicher  und  unvermittelter  der  Übergang  vom  Leben  zum  Tode 
ist,  um  so  vollkommener  fehlen  alle  Form  Veränderungen  (Konfigu- 
rationsveränderungen) und  man  kann  daher  aus  dem  Fehlen  der  Form- 
veränderungen auf  die  Schnelligkeit  des  Todeseintritts  schliessen;  darauf  beruht 
auch  ein  grosser  Teil  der  Konservierungstechnik : die  Lebewesen  so  rasch,  voll- 
kommen und  dabei  doch  schonend  zu  töten,  dass  irgend  welche  Zusammen- 
ziehungen nicht  mehr  stattfinden  können. 

Die  Veränderungen  sind  also  im  wesentlichen  Strukturverände- 
rungen und  Veränderungen  des  A ggregats  zustan  des  (E.  Albrecht),  die 
sich  auffälliger  am  Cytoplasma,  als  am  Kern  kundgeben. 

Klemm  unterscheidet  an  Pflanzenzellen  drei  Arten  von  sichtbaren  Struktur- 
veränderungen. 

1.  Zunahme  des  körnigen  Aussehens  durch  Ausscheidungen 
und  Fällungen  körniger  Massen.  Wird  hauptsächlich  durch  Säuren  und 

extreme  Temperatm-en  bewirkt  und  führt  zur  Bildung  netzförmiger  und  fibrillärer 
Strukturen. 

2.  Lösungserscheinungen,  die  sich  im  Auftreten  von  Vakuolen 
kennzeichnen.  Man  findet  sie  bei  Einwirkung  basischer  Stoffe,  für  die  sie 
typisch  sind  und  elektrischer  Schläge. 

3.  Mischung  von  Gerinnungs-  und  Lösungserscheinungen 
wobei  meist  nur  wenige  und  kleine  Vakuolen  auftreten.  Tritt  besonders  bei 
mechanischer  Zerstörung  (Zerschneiden  u.  s.  w.)  auf. 
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Dor  Kern  soll  iin  wesentlichen  die  gleichen  Veränderungen,  wenn  aueh 
weniger  ausgeprägt,  aufweisen ; auch  ergieht  sich,  dass  gegen  viele  Schädlichkeiten 
(z.  B.  abnorm  niedrige  Temperatunm)  der  Kern  viel  widerstandsfähiger  ist,  als 
das  Plasma.  Auch  für  tierische  Zellen  sind  gleiche  und  ähnliche  Veränderungen 
nachgewiesen,  .so  konnte  Verworn  bei  l’rotisten  körnigen  Zerfall  bei  Säure- 
wirkung nachweisen,  Vakuolenbildung  in  Leukocyten  wurde  nach  Einwirkung 
verschiedener  Schädlichkeiten  beobachtet.  Immerhin  scheinen  die  Verhältnisse 
bei  tierischen  Zellen  nicht  ganz  so  einfach  zu  liegen,  wie  bei  pflanzlichen ; bei 
den  differenzierten  Zellen  der  vielzelligen  Tiere  sind  gerade  bei  der  direkten 
Tötung  die  morphologischen  Veränderungen  nicht  selten  so  gering,  dass  sie  sich 
unserer  Wahrnehmung  vorläufig  ganz  entziehen. 

Wirkt  die  direkt  tötende  Schädlichkeit  mit  sehr  grosser  Heftigkeit  ein,  so 
treten  auch  ausgeprägte  Konfigurationsveränderungen  ein  („Schreckwir- 
k u n g e n “). 

Eine  sehr  gute  Übersicht  und  kritische  Zusammenstellung  der  zahlreichen  Einzel- 
heobachtungen  findet  sich  hei  Schmaus  und  Albrecht  (Allgem.  Pathologie  der  Zelle. 
Ergebnisse  der  allgem.  Pathologie,  Jahrg.  III,  1.  Hälfte,  S.  470 — 509).  Hier  befindet 
sich  auch  eine  vollständige  Zusammenstellung  der  Litteratur.  E.  Albrecht  betont, 
dass  auch  bei  der  direkten  Abtötung,  ungleichmässige  Veränderungen  der  Struktur  und 
des  Aggregatszustandes  verkommen  müssen,  da  vor  allem  die  Eiweisskörper  sehr  ver- 
schiedene Lösungsfähigkeit  sowohl  hei  verschiedener  Temperatur,  als  gegenüber  ver- 
schiedenen chemischen  Stoffen  besitzen;  so  dass  es  möglich  ist,  dass  nur  einzelne  Be- 
standteile des  Gemisches  gefällt  werden,  während  andere  in  Lösung  oder  als  Tropfen 
erhalten  bleiben. 

2.  Die  Zellveränderuiigen  beim  allinähliclieii  Absterben. 

Schon  bei  der  Besprechung  der  degenerativen  Zell  Veränderungen  wurde 
darauf  hingewiesen,  dass  es  sich  hier  um  zum  Tode  führende  Vorgänge  handle 
und  Virchow  hat  sie  daher  auch  zu  den  iiekrobiotischen  Prozessen  ge- 
rechnet. Die  Trennung  der  degenerativen  Veränderungen  von  den  langsamen 
Absterbeerscheinungen  ist  auch  eine  mehr  oder  weniger  willkürliche  und  im 
wesentlichen  nur  insofern  berechtigt,  als  die  Entartungen  sich  über  erheblich 
längere  Zeit  hinzuziehen  pflegen,  daher  auch  die  Funktion  viel  länger  erhalten 
bleibt  oder  nur  herabgesetzt  wird,  während  beim  allmählichen  Absterben  sich 
die  Veränderungen  in  verhältnismässig  kurzer  Zeit  (Stunden  bis  wenigen  Tagen) 
abspielen.  Hierbei  treten  dann  auch  die  Veränderungen  der  Kerne  in 
sehr  viel  erheblicherer  Weise  in  den  Vordergrund,  wie  bei  den  Entartungen. 

Bei  der  Schilderung  wird  es  sich  daher  empfehlen,  die  Veränderungen  des 
Zellplasmas  und  der  Kerne  gesondert  zu  besprechen,  obgleich  sie  vielfach  gleich- 
zeitig auftreten  und  auch  grundsätzlich  mit  einander  übereinstimmen. 

A.  Veränderungen  des  Zellplasmas. 

Hier  kommen  vor  allein  die  Veränderungen  der  in  zahlreichen  Zellen 
vorhandenen  Altmaniiscbeii  Granula  in  Betracht,  die,  wofür  man  sie  auch  im 
einzelnen  halten  mag,  jedenfalls  besondere  Stoffe  von  eigenartiger  Anordnung  in  der 
Zelle  darstellen.  Wir  können  folgende  Veränderungen  an  ihnen  unterscheiden: 


ZeUvcrilndeniiigen 


beim  allmillilicheii  Absterben.  Veränclcrungen  der  Granula 
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1 .  Im  Beginne  der  zum  Tode  f ü li r e n d e n Z e 1 1 s c h ä d i g u n g 
werden  die  Granula  grösser  und  leichter  nachweisbar,  indem  sie 
leichter  saure  Anilinfarbstoffe  annehmen. 


Während  zum  Nachweis  der  Granula  in  vielen  Zellen  besondere  Methoden  (Härtung 
in  Mischung  von  2>  Osmiumsäure  und  5 »/o  Kali  hichrom.,  Färbung  in  heisser  20  > 

Anilinwasse°rsäurefuchsinlösung,  Differenzierung  mit  alkohol.  Pikrin- 
säurelösung) notwendig  sind,  treten  die  Granula  an  geschädigten 
Zellen  schon  bei  der  frischen  Untersuchung  hervor  oder  werden 
wenigstens  ganz  deutlich,  wenn  man  die  Objekte  in  Alkohol  oder 
Formol  härtet  und  eine  Nachfärbung  der  Schnitte  mit  sauren 
Anilinfarbstoffen  (Eosin,  Säurebraun)  vornimmt.  — Man  kann  sich 
von  diesen  Vorgängen  am  besten  überzeugen,  an  der  Niere  oder 
auch  an  den  Deckzellen  der  serösen  Häute,  wenn  man  entzün- 
dungsen-egende  Schädlichkeiten  kurz  einwirken  lässt.  Ebenso 
treten  die  beschriebenen  Veränderungen  deutlich  hervor,  wenn 
man  Organstückchen  von  Warmblütern  in  den  Lymphraum  eines 
Kaltblüters  überträgt  (Lubarsch). 


Normale  Nierenepi- 
thelien.  Altmann- 
sche  Granula. 


2.  Die  Zellgranula  verlieren  ihre  charakteristische  An- 
ordnung, lösen  sich  teils  auf,  teils  fliessen  sie  zu  grossen 
Kugeln  zusammen,  die  schliesslich  aus  der  Zelle  ausgeschieden 
werden. 

Zahlreiche  Beobachtungen  an  Zellen  verschiedener  Organe  und  Tiere  haben 
gelehrt,  dass  diese  Auflösung  der  Zellkörner  ein  vorgeschrittenes  Stadium  ist. 
Bei  Nierenentzündung  wiesen  es  Lubarsch  und  Burmeister  nach,  Schil- 
ling bei  der  trüben  Schwellung  der  Niere,  Lubarsch  bei  regressiven  Ver- 
änderungen von  WanderzeUen  in  Schleimhäuten, 
derselbe  Autor  auch  bei  Übertragung  von  Warm- 
blüterorganen auf  Kaltblüter. 

3.  Mit  dieser  Auflösung  der  Zell- 
körner geht  Hand  in  Hand  (geht  mitunter  auch 
voraus  oder  folgt  nach)  eine  chemische  Ver- 
änderung, die  sich  in  veränderter  Färbbar- 
keit äussert. 

Diese  Veränderungen  sind  folgende:  a)  die 
Zellkörner  lassen  sich  ohne  besondere  Vorbehandlung  der  Objekte  nach  der 
Weigert’schen  Fibrinmethode  färben,  b)  die  Körner  verlieren  ihre  Färbbarkeit 
mehr  oder  weniger  vollständig,  c)  die  acidophilen  Körner  wandeln  sich  in  baso- 
phile um,  oder  umgekehrt. 


Fig.  3. 


Vergrösserung,  Auflösung  und 
Schwund  der  Alt  mann  sehen 
Granula  bei  experimenteller 
Nierenentzündung. 


Als  Beweis  für  das  letztere  hat  Lubarsch  seine  Erfahrungen  über  das  Verhalten 
von  Mastzellen  in  entzündeter  und  der  Atrophie  anheim  fallender  Magenschleimhaut 
angeführt  (Anatom.  Beitr.  zur  Achylia  gastrica,  Wien  bei  Deuticke  1897).  Galeotti 
glaubt  dagegen  nicht,  dass  die  fuchsinophilen  Körner  in  basophile  übergehen,  und  nimmt 
für  seine  sich  auf  Intoxikationsversuche  bei  Spelerpes  (Molchart)  beziehenden  Unter- 
suchungen an,  dass  die  basophilen  Körner  nur  an  Stelle  der  zu  Grunde  gegangenen 
fuchsinophilen  treten  und  nur  eine  Änderung  des  „Aggregatzustandes  der  Eiweiss- 
moleküle“ bedeuten.  — Prus  nimmt  dagegen  in  Übereinstimmung  mit  Lubarsch 
für  seine  „fuchsinophile  sekretorische  Degeneration“  beim  Pferde  eine  richtige  Um- 
wandlung an. 
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Im  w6SGiitlicltpii  bcstGliGii  somit  tÜG  VGriiiidGruiigGii  (Igf  ZGllgninula  in’ 
pliysikalischGii  und  cliGmiscliGn,  schÜGSslich  zur  völligGii  Auflösung  führenden 
Umwtiudlungen. 

In  Zellen  ohne  ausgeprägte  Granularstruktur  (Zellen  mit  mehr  homogenem, 
wahigen  oder  fädigem  Gerüst)  pflegt  sich  im  Verlauf  der  zum  Tode  führenden 

Vorgänge  eine  Auflösung  des  Gerüsts  in  un- 
regelmässig gestaltete  und  verschieden  grosse 
Körner  einzustellen  (Ejndermiszellen , Spalt- 
pilzzellen). 

In  anderen  Fällen  tritt  mehr  eine  fädige 
Gerinnung  des  Zellleibs  ein,  Vorgänge,  die 
ausführlicher  in  dem  Kapitel  Nekrose,  ins- 
besondere im  Abschnitt  „Gerinnungstod“ 
(Koagulationsnekrose)  besprochen  werden 
sollen. 

Es  ist  vorläufig  nicht  möglich,  nach- 
zuweisen, dass  die  verschiedenen,  während 
des  Absterbens  eintretenden  Veränderungen 
von  der  verschiedenen  Natur  der  Schädlich- 
keiten abhängig  sind;  von  grösserer  Bedeu- 
tung ist  jedenfalls  der  Konzentrationsgrad  und 
die  Dauer  der  Schädlichkeitseinwirkung.  — 

B.  Veränderungen  des  Zellkerns. 

Wenn  auch  die  beim  allmählichen  Absterben  der  Zellen  eintretenden  Kern- 
veränderungen ausserordentlich  mannigfaltige  und  vielgestaltige  whd,  so  lassen 
sie  sich  doch  im  wesentlichen  auf  einfache  Gesetze  zurückführen.  Es  handelt 
sich  nämlich  1.  um  Kernzerfall  mit  Umlagerungen  der  chromatischen  Sub- 
stanz (cliroinatokinetische  Vorgänge,  (Schmaus-Albr echt)  Karyorrhexis 
2.  um  Auflösung  des  Kerns  (Karyolyse,  Klebs). 

Die  chromatokinetischen  Vorgänge  bezw.  die  Karyorrhexis  überhaupt 
können  wir  in  Anschluss  an  Schmaus  und  Albrecht  einteilen  in  1.  Kern- 
wan ddege  n e ration  (Chromatoly se,  Flemming),  2.  Kernwandspros- 
sung, 3.  Pyknose. 

Bei  der  Kernwanddegeneration,  die  namentlich  beim  physiologi- 
schen, langsamen  Tod  der  Zellen  nahezu  regehnässig  vorkommt  (im  FoUikeli- 
epithel  des  Eierstocks,  in  Hodenzellen,  im  Knochenmark,  in  Milchdrüsenep- 
thelien  u.  s.  w.)  legt  sich  das  Chromatin  in  kompakten,  grobkörnigen  oder  scluüen- 
förmigen  Massen  (Fig.  5 c)  oder  feinen  Körnern  (Fig  5 a)  der  Kernwand  an  und 
bildet  eine  Verdickung  derselben  (Kernwandhyperchromato  se)  während  im 
Centrum  des  Kerns  eine  Kugel  achromatischer  Substanz  (Lanthaninglobulus) 
zurückbleibt.  Bei  Leukocyten  zerfallen  die  Kerne  mit  einer  gewissen  Kegelmässig- 
keit  in  vier  schalenförmige  Segmente  (Fig.  5 d).  — Die  Kernwand  kann  dabei 
undeutlicher  werden  oder  ganz  verschwinden  oder  es  treten  in  ihr  grössere  und 


Fig.  4. 


1 b 2 


Form-  und  färberische  Veränderungen 
der  Zellgramila.  a Wanderzellen  der 
Magenschleimhaut  bei  atrophierender 
Entzündung.  Färbung  mit  Ehrlichs 
Triacidlösung.  b Quellung  und  ver- 
änderte Färbbai'keit  der  Granula  in 
Nierenepithelien  bei  beginnender  Ent- 
zündung (Mensch).  1.  Färbung  mit 
Säurebraun.  2.  FärbungnachWeigerts 
Fibrinmethode. 
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zahlreichere,  oft  imregehnässig  gestaltete  Körjier  auf  (Fig.  bh).  Die  Kern- 
körperchen  bleiben  bei  diesen  Vorgängen  meist  nicht  erhalten  oder  sind 
wenigstens  nicht  mehr  besonders  erkennbar,  da  zahlreiche  Körner  im  Kern  eine 

Fig.  5. 


Fig.  5 a — c.  Kernwandhyperchromatose  in  Nierencpithelien  nach  Schmaus  und  Albrecht, 

Virch.  Arch.  Supplementband  zu  Bd.  138.  » 

i a feinkörnige  Hyperchromatose , h feinkörnige  dichte  Plyperchromatose,  c grobkörnige  Hyper- 
chromatose,  d Kernwandhyperchromatose  an  Leukoeyten. 

Affinität  zu  sauren  Anilinfarbstoffen  bekommen  (sich  in  „Oxy chromatin“ 
um  wandeln). 

Bei  der  Kernwan  dsprossung  kann  man  mit  Schmaus- Albrecht 
im  wesentlichen  zwei  Arten  unterscheiden:  1.  An  dem  verkleinerten,  sich  mehr 
diffus  färbenden  Kern  treten  Buckel  auf  oder  es  erscheinen  der  Kernwand  auf- 
sitzende kuglige  oder  auch  keulenförmige  Sprossen,  die  durch  feine  Verbindungs- 
linien in  das  Innere  des  Kerns  sich  verfolgen  lassen  und  durch  eine  gewisse 
Zierlichkeit  und  Regelmässigkeit  des  Auftretens  ausgezeichnet  sind,  oft  sich  auch  in 
radiärer  Anordnung  um  den  Kern  finden  können  Fig.  6 a.  2.  Die  Chromatin- 


Fig.  6. 

a b c 


Kernwandsprossung  nach  Schmaus  und  Albrecht  (Virch.  Arch.  Bd.  133  Supplement). 
a radiäre  Anordnung  d.  Chromatinsprossen , 6 u.  c kolben-  u.  keulenförmige  Sprossen. 

sprossen  zeichnen  sich  durch  Grösse  wie  Plumpheit  aus  und  sitzen  als  mächtige 
Keulen,  bezw.  Kolben,  welche  das  Volumen  des  Gesamtkerns  nicht  unerheblich 
übertreffen  können,  der  Kernwand  auf,  von  wo  sie  weit  in  das  Innere  des  Zell- 
leibs, ja  über  ihn  hinaus  reichen  können  Fig.  6 h und  c. 

Unter  Pyknose  der  Kerne  können  wir  eine  Veränderung  verstehen,  bei 
der  es  sich  in  der  Hauptsache  nur  um  eine  Zusammensinterung  und  Dichterwerden 
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(1er  Kernstoffe  handelt.  Dieser  Vorgang  ist  denmach  gekennzeichnet  1,  durch  I 
\ ei kleineinng,  2.  durch  stärkere  Färbbarkeit,  3.  durch  grössere  Homogenität  ft 
der  Kerne.  Im  Beginn  äussert  sich  die  Pyknose  meist  nur  durch  die  stark  diffuse 
Färbung  und  Undeutlicherwerden  der  Kernstruktur,  Fig.  7a  in  .späteren  Stadien 
sind  Gestaltsveränderungen  damit  verbunden,  die  Kerne  werden  eckig,  gelappt 
oder  gekerbt  oder  zerfallen  auch  in  kleinere  Bruchstücke  Fig.  7 h.  Mitunter 
kommt  es  auch  zur  Bildung  von  Hohlräumen,  die  dem  Ganzen  das  Aussehen 
eines  derbwandigen  Wabensystems  verleihen  oder  zur  Bildung  maulbeerförmiger 
Kerne  Fig.  7 c. 

Es  wurde  schon  oben  hervorgehoben,  dass  es  nicht  ohne  weiteres  klar 
wäre,  welche  der  beschriebenen  Verändemngen  Ausdruck  des  eigentlichen  Ab- 
sterbeprozesses und  welche  Leichenerscheinungen  (k  a d a v e r ö s e , postmortale) 
Veränderungen  seien.  Ein  Teil  der  Autoren,  wie  Kraus  und  Goldmann,  an- 
fänglich auch  Schmaus  und  Albrecht  waren  geneigt,  fast  alle  der  in  das  Gebiet 

Fig.  7. 


c 


Pyknotische  Kerne  aus  einem  Maulbeerförmige  pyknotische  Kerne  nach  Schmaus  und 

Mammakrebs.  Albrecht. 

a Homogenisierung,  b Zer- 
fall in  Bruchstücke. 

der  Karyorrhexis  gehörigenn  V eränderungen  zu  den  Leichenerscheinungen  zu  rechnen ; ^ 
neuerdings  haben  die  letztgenannten  Verfasser  ihre  Ansicht  aber  dahin  geändert, 
„dass  die  Formbilder  des  Absterbens  aus  dem  Zusammenwirken  : 
sowohl  der  noch  wirkenden  inneren  Ursachen  (Lebens vorgän ge), 
als  auch  hereinspielender  äusserer  Einflüsse  (kadaveröse  Pro- 
zesse) resultieren.“ 

Ich  kann  mich  diesem  Urteil  im  grossen  und  ganzen  anschliessen,  halte  , 
es  aber  für  notwendig  im  einzelnen  Unterscheidungen  vorzunehmen.  Dass  ein 
grosser  Teil  der  zur  Karyorrhexis  gehörigen  Vorgänge  auch  als  Leichener-  , 
scheinungen  auftreten  können,  beweist  noch  nicht,  dass  sie  stets  Leichener-  i 
scheinungen  sein  müssen.  Die  Pyknose  z.  B.  wird  an  Zellen  beobachet,  die 
sogar  noch  nach  dem  völligen  Zugrundegehen  der  Kerne  am  Leben  bleiben ; so 
findet  die  Entkernung  der  Säugetiererythroblasten  nach  dem  Prinzip  der  Pyknose  | 
statt,  und  ebenso  beschreibt  Maupas  an  den  untergehenden  Megauuclei  der 
Infusorien  durchweg  die  Vorgänge  der  Pyknose.  In  diesen  Fällen  ist  die  Mög- 
lichkeit der  Leichenerscheinung  völlig  ausgeschlossen,  weil  es  sich  um  sicher 
lebende  Zellen  handelt.  Auch  die  Erscheinungen  der  Chromatolyse  und  ein  Teil  ^ 


Pykuosc.  Kndaveröse  Veriinderungen.  Keriischwund. 
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. fler  als  Kernwaiulsprossung  beschriebenen  Vorgänge  können  in  massiger  Aus- 
i breitung  an  Zellen  beobachtet  werden,  die  noch  lebensfähig  sind.  So  habe  ich 
i sie  an  mehreren  Tagen  aufbewahrten  Flimmerepithelien  ge.sehen,  die  noch  gut 
erhaltene  Flimmerbewegung  zeigten ; auch  Speicheldrüsenstiickchen  von  Kanin- 
i chen,  die  48  Stunden  steril  und  trocken  aufbewahrt,  in  die  Niere  anderer  Kaninchen 
' implantiert  lebhafte  Regenerationserscheinungen  darboten,  enthielten  reichlich 
j pyknotische  und  chromatolytische  Kerne,  vereinzelt  auch  solche  mit  zierlichen  Kern- 
i Avandsprossungen.  Es  kann  demnach  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  die  be- 
i schriebenen  Veränderungen  echte  Abs terbeers chei  n ungen  sein  können, 
j ob  sie  es  aber  sind  oder  ob  sie  mehr  oder  weniger  auf  kadaveriöse  Veränderungen 
zu  beziehen  sind,  wird  immer  nur  nach  den  besonderen  Umständen  des  einzelnen 
I Falles  bem-teilt  werden  können.  — Von  den  beschriebenen  plumpen  und  grob- 
knolligen Kernwandsprossungen  ist  es  nach  unseren  bisherigen  Kenntnissen 
dagegen  sicher,  dass  sie  als  reine  Absterbeerscheinungen  überhaupt 
nicht  Vorkommen;  avo  Avir  ihnen  begegnen,  dürfen  wir  also  unter  allen  Umstän- 
den das  Hinzutreten  postmortaler  Vorgänge  erschliessen. 


Eine  andere  Frage,  die  schon  oben  gestreift  und  besonders  von  Klebs  angeregt 
wurde,  ist  es,  ob  verschiedenartige  Schädlichkeiten  auch  verschiedene  Formen  von 
Absterbeerscheinungen  hervorbrachten  und  etwa  gar  auf  Grund  der  besonderen  Zell- 
veränderungen auf  die  Art  der  den  Tod  veranlassenden  Schädlichkeit  geschlossen 
werden  dürfe.  Nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen  muss  diese  Frage  vorläufig  verneint 
Averden. 


2.  Die  Karyolyse  oder  KernschAVinid  ist  ein  Vorgang,  der  sehr  viel 
seltener  eintiltt,  als  früher  angenommen  wurde,  avo  man  ihn  dem  „Schwund  der 
färbbaren  Kernbestandteile“  gleich  setzte.  Genauere 
Untersuchungen  der  neueren  Zeit  — besonders  von 
Schmaus  und  Alb  recht  — zeigten  aber,  dass  auch 
der  seiner  färbbaren  Bestandteile  beraubte  Kern  (der 
„entfärbte  Kern“)  noch  lange  Zeit  an  seiner  Form  und 
Abgrenzung  erkennbar  bleibt  Fig.  8.  Auch  sind  oft 
noch  bei  geeigneter  Untersuchungsart  Kerngerüstreste 
nachzuAveisen,  so  lange  nicht  grobe  Vakuolisierung  oder 
Sinterung  der  ganzen  Zelle  eingetreten  ist.  Dem  Kern- 
schwund gehen  oft  Umwandlungen  des  Chromatins  in 
Oxychromatin  voraus.  Im  Gegensatz  zu  den  karyor- 
rhektischen  Vorgängen  scheint  der  eigentliche  KernschAvund  eine  reine  Leichen - 
erscheinung  zu  sein,  die  namentlich  dann  eintritt,  Avenn  abgestorbene  Zellen 
noch  reichlich  von  Flüssigkeit  durchströmt  Averden.  (Näheres  darüber  siehe  im 
Abschnitt  „Gerinnungstod“.) 


Fig.  8. 


Kernschwund  ineinemNieren- 
infarct.  Bei  b der  Kern  völlig 
aufgelöst  bis  auf  kleine 
Chroraatinkörnehen. 


C.  Die  F or m V er än der un gen  der  Zelle  beim  Absterben. 

Schon  bei  der  Besprechung  der  Strukturveränderungen  der  Zelle  und  der 
Kerne  wurden  Formveränderungen  erörtert.  So  ist  mit  der  AnscliAvellung  (Quellung) 
der  Zellgranula  auch  stets  eine  Vergrösserung  der  ganzen  Zelle  verbunden, 
während  wir  bei  der  Pyknose  ein  Kleinerwerden,  oft  auch  EckigAverden , kurz 
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eine  Sclimmpfung  beohtichtcn  können.  Bei  dem  Gerinnungstod,  wo  die  flüssigen 
Zellbestandteile  in  eine  feste,  geronnene  Masse  umgewandelt  werden  (Weigert, 
Schmaus  und  Al  brecht)  tritt  zunächst  eine  Vergrö.sserung,  später  eine 
Schrumpfung  der  Ztdlen  ein.  Endlich  können  alle  absterhenden  Zellen  in  Teil- 
stücke von  verschiedener  horm  und  Grösse  zerfallen.  Form  Veränderungen  mit 
Eihaltung  des  ganzen  Zellleibs,  so  dass  runde  Zellen  lang  tiusgezogen,  cylindrische 
platt  und  platte  spindlig  werden,  können  als  Begleiterscheinungen  des  Ahsterbens 
eintreten,  haben  aber  im  allgemeinen  nicht  direkt  mit  dem  Tode  etwas  zu  thun, 
sondern  sind  von  äusseren,  nebensächlichen  Faktoren  abhängig.  Im  allgemeinen 
gehören  überhaupt  die  Form  Veränderungen  der  Zellen,  soweit  wir  sie  in  Ver- 
bindung mit  Zelltod  beobachten,  mehr  zu  den  Leichen-,  als  zu  den  Ab- 
sterb eer  sch  e i n un  gen. 


D.  Die  Schädigungserscheinungen  an  sich  teilenden  Zellen. 

Wenn  wir  die  Schädigungsvorgänge  an  den  sich  teilenden  Zellen  in  einem 
besonderen  Abschnitt  besprechen,  so  geschieht  das  vor  allem  deswegen,  weil 
einerseits  an  den  in  Teilung  begriffenen  Zellen  die  Schädigungen  zu  einem 
anderen  morphologischen  Ausdruck  gelangen,  wie  bei  ruhenden  Zellen,  anderer- 
seits die  pathologische  Morphologie  der  Zellschädigung  bei  ersteren  noch  nicht 
unter  das  gleiche  Schema  gebracht  werden  kann,  wie  bei  letzteren. 

Bei  dieser  Darstellung  muss  es  nun  freilich  zunächst  unentschieden  gelassen 
bleiben,  ob  alle  Abweichungen  vom  normalen  Teilungsmodus  als  Schädigungs- 
erscheinungen anzusehen  sind  und  ob  die  Zellschädigung  erst  während  des 
Teilungsvorganges  oder  schon  vorher  einsetzt.  Für  eine  Reihe  von  Erscheinungen 
können  wir  Bestimmtes  darüber  noch  nicht  aussagen , während  es  für  andere 
feststeht,  dass  die  Schädigung  erst  nach  Beginn  der  Teilung  einwirkt. 

Zu  den  Schädigungserscheinungen  sich  teilender  Zellen  rechnen  wir  zu- 
nächst die  Erscheinungen  der  direkten  Fragmentierung  der  Kerne. 
Arnold  versteht  darunter  eine  mit  Vermehrung  der  chromatischen  Substanz 
verbundene  Abschnürung  von  Kernbestandteilen.  Als  Ausdinick  einer  Zell- 
schädigung stellt  sich  diese  Teilungsart  vor  allem  auch  dadurch  dar,  dass  oft 
rückschrittliche  Veränderungen  des  Zellinhaltes  damit  verbunden  sind.  Näheres 
darüber  siehe  unter  dem  Abschnitt  „Ami tose“. 

Hierher  gehört  auch  die  Bildung  der  sogenannten  Neben- Kerne,  die  sich 
meist  unter  Zunahme  des  Chromatins  durch  Abschnürung  oder  Sprossung  ent- 
wickeln, wie  sie  von  H.  Rabl  in  Salamanderlarven  und  vielen  anderen  (Meves, 
Flemming,  Platner)  beschrieben  sind.  Ihr  Auftreten  ist  zum  mindesten  in 
einer  grossen  Anzahl  der  Fälle  auf  Zellschädigung  zu  beziehen  und  es  ist  daher 
nicht  überraschend,  dass  sie  auch  beim  Menschen  besonders  in  rasch  wuchern- 
den Gewächsen  auftreten,  wo  stets  starke  Entartungserscheinungen  au  den 
Zellen  sich  abspielen. 

In  wie  weit  die  a b w e i c h e n d e n k a r y o k i n e t i s c h e n Figuren  als  Schädi- 
gungserscheinungen aufzufassen  sind,  darüber  ist  bisher  eine  völlige  Lberein- 
stimmung  nicht  en'eicht.  Bei  der  Darstellung  sollen  zunächst  diejenigen  Ab- 


Forinveriindeniugcn 


sterbender  Zellen.  Schädigungserscheinungen  an  sich  teilenden  Zellen.  45 


, Weichlingen  besprochen  werden,  von  denen  es  kaum  zweifelhaft  sein  kann,  dass 
, sie  nur  in  geschädigten  Zellen  Vorkommen. 

1.  Verdickungen  und  Ver  klumpun  gen  der  Chromosomen.  In 
allen  Stadien  der  Mitose  können  die  chromatischen  Fäden  durch  besondere 
! Plumpheit  auffallen,  wobei  sie  durch  die  stärkere  Färbung  hervortreten  und  zu- 
I gleich  keine  völlige  Auflösung  in  einzelne  Ab- 
i schnitte  mehr  ermöglichen,  sondern  mit  einander 
Ij  verbacken  zu  sein  scheinen  Fig.  9 h und  V.  Am 
|i  Zellleib  pflegen  insofern  Veränderungen  vor- 
:i  handen  zu  sein,  als  die  Zellkörner,  die  sich  bei 
regelmässiger  IMitose  stets  an  die  Pole  der  Zelle 
zurückziehen  oft  eine  unregelmässige  Verteilung 
aufweisen  und  während  der  Anaphase  sogar 
zwischen  den  beiden  Tochtersternen  liegen  können. 

Diese  Veränderungen  treten  besonders  dann 
auf,  wenn  eine  bereits  in  Teilung  begriffene  Zelle 
von  einer  Schädlichkeit  getroffen  wird.  Spritzt 
man  einem  Kaninchen  fein  zerschnittene  Stück- 
chen der  eigenen  Hoden  Substanz  in  die  Blutbahn 
oder  implantiert  kleine  Stücke  in  die  Niere,  so 
treten  die  beschriebenen  Erscheinungen  an  den 
Samenmutterzellen  schon  nach  kurzer  Zeit  auf 
(Lu  bar  sch).  Die  Schnelligkeit  des  Auftretens 
spricht  zugleich  dafür,  dass  es  sich  hier  nicht 
um  eine  reine  Leichenerscheinung  handelt,  obgleich  wohl  nicht  geleugnet  werden 
darf,  dass  die  gleichen  Veränderungen  auch  als  postmortale  auftreten  können 
j (häufiges  Vorkommen  verklumpter  Mitosen  an  älteren  Leichen  — oder  schlecht 
I fixiertem  Material).  — Auch  sie  finden  sich  besonders  häufig  in  rasch  wachsenden 

j Neubildungen. 

} 

i 2.  Körniger  Zerfall  und  veränderte  Färbbarkeit  der  Cbro- 

t mosomen.  Die  Chromatinfäden  zerfallen  in  uugleichinässig  grosse  körnige  Teil- 
stücke, machen  dabei  im  ganzen  einen  verwaschenen  Eindruck  und  sind  nur  noch 
schwer  färbbar,  färben  sich  mitunter  auch  mit  sauren  Anilinfarben  (Fig.  9 c).  — 
Hier  handelt  es  sich  sicher  um  Absterbe-,  häufig  um  reine  Leichenerscheinmigen. 

I ln  rasch  wachsenden  Neubildungen  habe  ich  solche  Formen  nur  sehr  selten  zu 
!'  Gesicht  erhalten,  dagegen  treten  sie  bei  den  oben  erwähnten  Versuchen  mit 
I Injektion  oder  Überpflanzung  von  Kaninchenhoden  nach  mehreren  Tagen  ziemlich 
reichlich  auf ; auch  an  absterbenden,  in  Mitose  begriffenen  Pflanzenzellen  habe  ich 
ähnliches  gesehen.  — Nicht  ganz  damit  übereinstimmend,  aber  doch  wohl  auch 
; hierher  gehörig  sind  gewisse  Veränderungen  von  Mitosen,  wie  sie  Galeotti  in 
f Carcinomzellen  besonders  an  hypochromatischen  Formen  beobachtet  hat.  Der 
, Vorgang  soll  mit  Veränderungen  am  Zellinhalt  beginnen,  der  heller  wird  und 
Vakuolen  verschiedener  Grösse  aufweist.  Die  Fäden  der  achromatischen  Spindeln 
lösen  sich  auf  und  die  Chromosomen  zerfallen  in  einzelne  Körner,,  die  sich  nach 
! Flemming  verschieden  färben  und  oft  zu  grösseren  Plaufen  zusammenziehen. 


Fig.  9. 


Verklumpungen  von  Mitosen  der 
Samenmutterzellen  im  Kaninchen- 
hodeu  48  Std.  nach  Implautation 
von  llodenstückchen  in  die  Niere. 
a normale  Mitosen  des  implautierten 
Stückchens  vor  der  Implantation, 
b und  b verklumpte  Mitosen,  c zer- 
fallende Mitosen  im  implantierten 
Kaninchenhoden. 
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Hypochromatische  Mitosen, 
n und  b der  Magenschleini- 
haut  bei  Gastritis  atrophicans, 
c aus  einem  Sarkom  der 
Schilddrüse. 


Fig.  11. 


3.  Die  hypochromatisclien  Mitosen  (Fig.  lü).  Man  versteht  darunter 
Mitosen  mit  geringerer  Cliromosonienzahl,  als  sie  für  die  betreffende  Tierart  normal 

ist.  Bekanntlich  ist  die  Zahl  der  Chromosomen  für 
jede  Tierart  eine  annähernd  konstante,  stets  gerade 
Zahl  beim  Salamander  24,  heim  Memschen  weniger). 
In  hypochromatischen  Mitosen  sinkt  die  Zahl  oft  auf 
Ö 8,  ja  es  kommen  auch  ungerade  Zahlen  (9,  7,  5) 
vor.  Je  geringer  die  Anzahl  der  Chromosomen , um 
so  schwerer  scheint  die  Zelle  geschädigt  zu  sein;  man 
findet  nämlich  in  solchen  Zellen  auch  deutliche  An- 
zeichen des  Zerfalls.  Doch  können  vielleicht  aus  hypo- 
chromatischen Formen  wiederum  normale  oder  hyper- 
chromatische hervorgehen  (Hansemann),  wie  aus 
den  Befunden  hypochromatischer  Vielsterne  geschlossen  wird.  — Die  hypochro- 
matischen Formen  finden  sich  am  häufigsten  in  rasch  wachsenden  bösartigen 
Js eubildungen , doch  sind  sie  auch  dann  zu  finden,  wenn  während  regenerativer 
Wucherungen  Schädigungen  das  Gewebe  treffen.  So  beobachtete  Galeotti 
solche  Formen  bei  Salamandern,  denen  er  am  Schwanz  Schnittwunden  angelegt 
und  die  er  dann  in  sterilem  Wasser  bei  Temperatur  bis  25  ^ aufbewahrte.  Ich 
habe  in  sich  regenerierenden  Teilen  der  Magenschleimhaut  bei  Gastritis  progressiva 

atrophicans  vereinzelte  hypochromatische  Formen 
mit  versprengten  Chromosomen  gefunden  (Fig. 
10  a und  &),  ebenso  bei  Kaninchen  in  Gallen- 
gangwucherungen, die  durch  Coccidium  oviforme 
verursacht  waren. 

4.  Die  Versprengung  von  Chromo- 
somen (Fig.  lüö,  Fig.  11,  Fig.  13  b).  Sie  ist 
an  sich  noch  nicht  unter  allen  Umständen  als 
degenerativer  Vorgang  anzusehen,  wenn  sie  auch 
stets  auf  eine,  wenn  auch  vorübergehende  Zell- 
schädigung hinweist.  Oft  genug  sind  die  ver- 
sprengten Schleifen  nur  verspätete,  im  Zusam- 
menhang mit  der  achromatischen  Figur  gebliebene 
Schleifen,  die  später  noch  in  die  Figm*  eintreten. 
In  anderen  Fällen  muss  aber  die  Versprengung 
als  schwererer  Schädigungsvorgang  betrachtet 
werden,  wenn  nämlich  die  verirrten  Schleifen 
ganz  ausserhalb  der  Teilungsfigur  oder  gar  des 
Teilungsrauines  liegen.  Es  handelt  sich  dann  um  einen  Mangel  an  Orien- 
tierung der  chromatischen  Schleifen  durch  Zerreissung  der  verschiedenen 
achromatischen  Elemente  der  Spindel. 

Damit  pflegen  stets  Veränderungen  der  Chromatinfäden  verbunden  zu  sein: 
Verschmelzung  und  Verklumpung,  Gestaltsveränderungen  und  Abweichungen 
der  normalen  Färbbarkeit  (Verlust  der  Affinität  zu  basischen  Farbstoffen  und 
Neigung  saure  aufzunehmen).  Auch  am  Zellleib  treten  dann  mehr  oder  weniger 


Versprengte  Chromosomen  in  Krebs- 
zellen (metestat.  Leberkrebs  2 Std. 
nach  dem  Tode  fixiert). 


Hypochromatischc  Mitosen.  Cliromosomeuvcrsprengung. 
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Starke  Veränderungen  (namentlich  Vakuolenbildung)  auf  und  der  Vorgang  er- 
I weist  sich  auch  insofern  als  degenerativer , tüs  die  Kernteilung  nicht  ihren 
i normalen  Verlauf  nimmt,  sondern  meist  im  Stadium  der  Metaphase  stehen 

Diese  Verändeningen  scheinen  besonders  dann  aufzutreten , wenn  die 

I Zellschädigung  nach  Beginn  der  Teilung  einwirkt.  Beobachtet  wurde  sie  an  zahl- 
I reichen  Zehen  verschiedener  Tiere ; sie  scheint  auch  bei  Protozoen  vorzukommen. 

‘ Galeotti  fand  sie  besonders  bei  Einwirkung  erhöhter  Temperaturen,  sowie 

elektrischer  Reize. 

5.  Die  asymmetrischen  Mitosen  Fig.  12  und  13.  Hierunter  ver- 
I steht  man  solche  Mitosen,  deren  Tochtersterne  nicht  die  gliche  Zahl  von 
I Chromosomen  haben  (Hanse mann),  es  können  also  auf  diese  Weise  auch 
hypochromatische  Formen  entstehen.  Asymmetrische  Mitosen  sind  bisher  gefunden 
worden  in  Carcinoinen  und  Sarkomen  (Fig.  12a)  (Hanse mann,  Vitalis 
Müller,  Stroebe,  Lubarsch  und  viele  andere),  in  Adenomen  (Lubarsch, 
Stroebe),  bei  regenerativen  Wucherungen  in  der  Hornhaut  (Stroebe),  bei  Re- 


Asymmeti'ische  Mitose  aus 
einem  Osteosarkom  nach 
Krompecher,  die  mehr- 
[ fache  indirekte  Kernteilung. 

Wiesbaden  1895. 
i 

generation  von  Salamanderepithelien,  wenn  die  Regeneration  unter  dem  Einfluss 
verdünnter  Antipyrin-,  Kokain-  und  Chininlösungen  vor  sich  ging  (Galeotti) 
i (Fig.  12  & und  c).  Endlich  hat  Reinke  sie  auch  bei  Salamanderlarven  be- 
obachtet, wenn  sie  nach  längerem  Hungern  wieder  reichlich  ernährt  wurden 
Fig.  13  a und  h.  Auch  die  Centrosomen  zeigen  hierbei  Abweichungen,  indem 
sie  von  ungleicher  Grösse  zu  sein  pflegen,  sodass  Galeotti  und  Lustig 
annehmen,  diese  Ungleichheit  der  Centrosomen  sei  vielleicht  die  Ursache  der  un- 
gleichen Verteilung  der  chromatischen  Substanz.  Die  asymmetrische  Mitose  ist  somit 
ein  nicht  seltener  Befund,  der  trotz  seines  Vorkommens  unter  nahezu  normalen 
Bedingungen  im  grossen  und  ganzen  doch  auch  als  Ausdruck  einer  Zellschädigung 
angesehen  werden  muss,  weil  1.  nicht  selten  mit  der  Asymmetrie  andere  Degene- 
ration serscheinungen  an  den  Fäden  verbunden  sind,  2.  sie  vor  allem  dann  auf- 
treten,  wenn  gleichzeitig  in  dem  Gewebe  Zerfallserscheinungen  vorhanden  sind, 
wie  das  z.  B.  auch  in  den  Beobachtungen  von  Reinke  der  Fall  ist. 


Fig.  12. 

c 


Asymmetrische  Mitosen  in  Epidermiszellen  von  Salamander- 
larven nach  Einwirkung  von  33 — 35®  nach  Galeotti 
Ziegl.  Beitr.  Bd.  XX. 
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Hnnsenuinn  hat  die  Beobachtungen  von  Galeotti  bezweifelt  und  die  von 
ihm  abgebildeten  Formen  für  nbgeschnittene  Teile  normaler  Mitosen  erklärt.  Nach  meiner 
Meinung  nicht  mit  Recht.  Ich  habe  mich  von  der  Richtigkeit  der  G aleottischen 
.■\ngaben  selbst  überzeugt  und  asymmetrische  Mitosen  auch  an  Flächenpräparaten  ge- 
funden. Das  trifft  noch  mehr  zu  bei  den  Beobachtungen  von  Reinke,  dessen  Fräparale 
ausschliesslich  Flächenpräparate  vom  Bauchfell  der  Salamanderlarve  sind. 

6.  I)  ie  h y p erch roma  ti  sch e n und  mehrteiligen  Mitosen  Fig.  14. 
Unter  hyperchromatischen  Mitosen  sind  solche  zu  verstehen,  die  mehr  Chromosomen 

hesitzen  als  normale  Zellen.  Man  kann 
Fig.  13.  .sie  einteilen  in  zweiteilige  und  mehr- 

teilige (pluripolare)  Mitosen.  Die 
ersteren  sind  grosse  Formen  mit  vielen, 
bis  über  100  Chromosomen,  aus  denen 
wieder  hyperchromatische  Zellen  ent- 
stehen, „da  die  Tochterzellen  genau  so 
viel  Chromosomen  erhalten , wie  die 
Mutterzelle  besass“  (H  a n s e m a n n).  Bei 
den  mehrteiligen  Mitosen,  wo  man  3, 
4,  6,  nach  Hanse  mann  sogar  12  — 20 
Pole  mit  Centrosomen  und  dazu  ge- 
höriger Spindel  findet,  findet  dagegen 
eine  Reduktion  der  zahlreichen  Chromo- 
somen statt,  indem  sich  die  Zelle  in 
ebenso  viele  Teile  teilt,  als  Centrosoinen 
vorhanden  sind  und  somit  die  Chromo- 
somenzahl wieder  auf  die  Norm  zurück- 
geführt werden  kann.  Das  ist  besonders 
durch  O.  und  R.  Hertwig  bewiesen 
worden,  die  an  Seeigeleiern  sahen,  wie 
sie  sich,  nachdem  zu- 
nächst ihre  Teilung 
verliindert  war,  unter 
Aufti’eten  mehrteiliger 
Mitosen,  in  4,  8 oder 
meh  Teile  teilten.  Man 
findet  mehrteilige  und 
zweiteilige  hyperchro- 
matische ^litosen  so 
häufig  auch  in  nor- 
malen Geweben  und 
bei  der  normalen 
Entwickelung,  ja  sie 
treten  vor  allem  auch  dann  auf,  wenn  besonders  gute  Wachstumsbedingungen 
vorhanden  sind  (Galeotti),  dass  man  versucht  sein  könnte,  die  beschriebenen 
Anomalien  nicht  als  Ausdruck  einer  Zellschädigung  anzusehen.  — Allein  die 
Versuche  der  Gehrüder  Ilertwig  sprechen  doch  sehr  dafür.  Brachten  sie 


Asyinmetr.  Mitose  eiuer  Bindegewebszelle 
(Bauchfell  v.  Salamanderlarve)  nach  einem 
Flächen-Präparat  von  Dr.  Eeinke. 


Bindegewebszelle  im  Bauchfell  eiuer  Salamanderlarve.  Scheinbare 
Asymmetrie  durch  Versprengung  von  Chroinosonien.  Nach  einem 
Präparat  von  Dr.  li  e i n k e. 


Hypei’chroniatische  und  mehrstrahlige  Mitosen 
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Echinoclermeneier,  welche  bereits  die  Spindel  gebildet  hatten,  5-10  Minuten  in 
0,05°/  Lösung  von  schwefelsaurem  Chinin  oder  0,5  °/q  Lösung  von  Chloralhydrat, 
so  verLhwanden  die  Polstrahlungen  vollkommen,  bildeten  sich  aber  nach  einiger 
Ruhezeit  von  neuem,  worauf  es  zu  ttormaler  Teilung  kam.  Liessen  sie  aber  die 
Gifte  10- -20  Minuten  einwirken,  so  gingen  nicht  nur  die  Strahlungen  voll- 
kommen zurück,  sondern  es  stellte  sich  auch  der  bläschenförmige  Zustand  des 
ruhenden  Kernes  wieder  hier;  hierauf  entwickeln  sich  aber  nach  ennger  Zeit 
anstatt  zweier,  vier  Polstrahlungen  und  es  kommt,  wie  erwähnt,  zur  Bildung  mehr- 
teiliger Mitosen  und  mehrerer  Tochterzellen.  Diese  Versuche  beweisen  zum 
mindesten,  dass  die  beschriebene  abweichende  Teilungsart  dann  eintreten  kann, 
wenn  eine  im  Beginn  der  Teilung  befindliche  Zelle  von  gewissen 
Schädlichkeiten  getroffen  wird.  Das  bew’eisen  auch  noch  andere  expeiimentelle 
Beobachtungen.  So  konnte  ich  in  den  oben  erwähnten  Versuchen  mit  Ein- 


a und  b in 


Fig.  14. 


Hyperchromatische  und  mehrstrahlige  Mitosen. 
Samenmutterzellen  des  in  die  Niere  implantierten  Kaninchenhodens. 
Epideriniszellen,  Salamanderlarven. 


c in . 


Pflanzung  von  Hoden  Stückchen  beobachten,  ' dass  ein  Teil  der  in  Mitose  be- 
findlichen Kerne  wieder  in  den  bläschenförmigen  Ruhestand  zurückkehrte,  ein 
I anderer,  kleiner  Teil  nach  einiger  Zeit  dreistrahlige  Teilungsfiguren  erkennen 
liess.  (Fig.  14b.)  Da  nun  auch  unter  allen  Umständen,  wo  wir  derartige  hyper- 
chromatische Mitosen  finden,  mehr  oder  weniger  deutlich  erweisbar  ist,  dass  das 
betreffende  Gewebe  von  Schädlichkeiten  getroffen  ist,  indem  sich  neben  den 
fortschrittlichen  Vorgängen  auch  rückschi-ittliche  an  den  Zellen  geltend  machen 
ist  es  wohl  wahrscheinlich,  dass  auch  die  hyperchromatische  Mitose  das 
Zeichen  einer  Zellschädigung  ist. 

Ausser  den  beschriebenen  Abweichungen  der  indirekten  Kernteilung  kommen 
namentlich  in  bösartigen  Neubildungen  noch  kompliziertere  Abweichungen  vor,  auf  die 
hier  nicht  näher  eingegangen  werden  soll,  da  ihnen  eine  allgemeinere  Bedeutung  bisher 
nicht  zukommt. 

! II.  Allgemeine  Pathologie  der  Zellvergrösserung  (des  Zellwaclistums) 

j und  Zellwueherung. 

j Während  unsere  Auseinandersetzungen  über  die  Pathologie  der  Zell- 

schädigung sich  zum  grossen  Teile  auf  experimentelle  Erfahrungen  an  einzelligen 

! Lubarseli,  Allgemeine  Pathologie.  I,  Teil.  4 


! 
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Lebewesen  stützen  konnten,  ist  ein  Gleiches  für  die  Patliologie  der  Zell- 
vergrösserung  und  Zellwueherung  in  viel  geringerem  Masse  möglich.  Hier  be- 
rulien  unsere  Kenntnisse  vielmebr  zum  grössten  Teil  auf  Erfalirungen  an  viel- 
zelligen Lebewesen  und  gerade  hierdurch  wird  es  erschwert,  zu  allgemeinen 
Gesetzen  zu  kommen,  weil  im  vielzelligen  Organismus  stets  komplizierte  Ver- 
hältnisse obwalten. 

Menden  wir  uns  zunächst  zu  den  Erscheinungen  der  Zellv'ergrösser  ung, 
so  muss  vorausgeschickt  werden,  dass  nicht  jede  Zellvergrösserung  schlechthin 
als  progressiver  Vorgang  angesehen  werden  darf.  Schon  bei  der  Pathologie  der 
Zellenteilungen  und  des  Zelltodes  wurde  ja  mehrfach  von  Anschwellungen  und 
Vergrösserungen  der  Zellen  gesprochen  und  wir  können  daraus  schliessen,  dass 
nur  diejenigen  Zellvergrösserungen  als  progressive  Vorgänge  betrachtet  werden 
dürfen,  bei  denen  die  Vergrösserung  auf  einer  Zunahme  der  eigen- 
artigen, lebenden  Substanz  beruht. 

Die  Entscheidung,  ob  eine  Zellvergrösserung  rück-  oder  fortschrittlicher  Natur 
ist,  ist  freilich  in  manchen  Fällen  nicht  mit  Sicherheit  auf  Grund  der  morphologischen 
Betrachtung  zu  geben.  Die  Riesenformen,  die  wir  bei  manchen  Spaltpilzen  unter 
besonderen  Umständen  zu  sehen  bekommen  (bei  Streptokokken,  Diphtheriebakterien, 
werden  z.  B.  von  einer  Anzahl  der  Autoren  als  Degenerationsformeu  angesehen  (Zarniko), 
während  andere  (Es  c h eri  ch , M ey  erh of)  darin  einen  relativen  Dauerzustand  erblicken 
wollen.  — Die  Schwierigkeit  liegt  bei  diesen  kleinen  Lebewesen  zum  gi'ossen  Teil 
daran,  dass  ihre  Organisation  zu  wenig  bekannt  ist.  Bei  grösseren  einzelligen  Lebewesen 
und  vor  allem  bei  den  Vielzelligen  ist  die  Beurteilung  für  gewöhnlich  eine  leichtere, 
weil  es  sich  hier  morphologisch  feststellen  lässt,  ob  die  Vergrösserung  der  Zelle  auf 
Einlagerung  fremder  Stoffe,  auf  Quellung  von  Zellbestandteilen  oder  auf  Zunahme  der 
eigenartigen  Zellteile  beruht. 

Bei  zahlreichen  Einzelligen,  aber  auch  bei  mehrzelligen  Pflanzen  und 
Tieren  kann  eine  Zellvergrösserung  besonders  während  der  M^achstuinsvorgänge 
durch  Zufuhr  reichlicher  Nahrung  erzielt  werden,  aber  es  scheint,  dass  diese 
Vergrösserung  keine  dauernde  oder  jedenfalls  nicht  in  erheblichem  iSIasse  bleibende 
ist,  weil  bei  starker  Nahrungszufuhr  auch  wieder  mehr  Stoff  verbraucht  wird. 
Dagegen  treten  dauernde  und  erhebliche  Zellvergrösserungen  auf,  wenn  an  ihre 
Leistungsfähigkeit  verstärkte  Anforderungen  gestellt  werden  (funktionelle 
Hypertrophie),  wie  wir  das  namentlich  bei  den  Muskelzellen  der  Tiere,  aber 
auch  bei  Pflanzen  zellen  (He  gl  er)  beobachten  können.  Über  die  inneren 
Ursachen  dieses  Verhaltens  vermögen  wir  zur  Zeit  nichts  Bestimmtes  auszusagen 
und  wir  können  nur  mit  Pflüger  die  beobachteten  Thatsachen  in  dem  teleo- 
logischen Kausalgesetz  zusammenfassen : „Die  Ursache  eines  jeden  Bedürf- 
nisses eines  lebendigen  Wesens  ist  zugleich  die  Ursache  der  Befriedigung  des 
Bedürfnisses.“  Ist  aber  eine  Zelle  durch  besondere  Umstände  gezwungen,  mehr 
zu  leisten,  so  bildet  sich  so  zu  sagen  von  selbst  auch  mehr  leistungsfähige 
Substanz  aus,  um  den  erhöhten  Ansprüchen  gerecht  werden  zu  können. 

Wenn  diese  Sätze  auch  auf  Allgemeingiltigkeit  Anspruch  machen  dürfen, 
so  werden  wir  doch  in  dem  Kapitel  „Hypertrophie  und  Hyperplasie“ 
sehen,  dass  in  dem  Zellstaat  der  Vielzelligen  insofern  besondere  Verhältnisse 
obwalten,  Jils  das  vermehrte  Bedürfnis  oft  nicht  nur  durch  Vergrössening  von 
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Zellen,  sondern  auch  durch  Neubildung  ganzer  Zellen  und  Zellkoinplexe  ge- 
deckt wird. 

Die  Zell  Wucherung  erscheint  dann  als  ein  besonderer  Fall  der  Zell- 
vergrösserung, indem  die  Vermehrung  eintritt,  wenn  die  Vergrösserung  nicht 
über  ein  bestimmtes  Mass  hinausgetrieben  werden  kann,  die  Zellvermehrung 
stellt  somit  nur  eine  besondere  Art  des  ^¥achstums  vor.  Unter  normalen  Ver- 
hältnissen treten  Zell  Vermehrungen  vor  allem  während  des  Leben.sabschnitts  auf, 
den  wir  als  Entwickelungs-  und  Wachstumsperiode  bezeichnen.  Bei 
den  meisten  Einzelligen  fällt  diese  Wachstumsperiode  mit  der  Koloniebildung 
zusammen  und  tritt  regelmässig  ein,  sobald  den  Einzelwesen  assimilierbare  Nähr- 
stoffe in  genügender  Menge  zugeführt  werden. 

Darauf  beruht  die  Möglichkeit  der  künstlichen  Züchtung  von  Lebewesen.  Über- 
tragen wir  einen  einzigen  Spaltpilz  auf  geeigneten  Nährboden  und  setzen  ihn  den  für 
ihn  günstigen  Lebensbedingungen  aus,  so  vermehrt  er  sich  in  kurzer  Zeit  ins  ungemessene 
und  bildet  eine  aus  zahllosen  Einzelzellen  bestehende  Spaltpilzkolonie;  das  AVachs. 
tum  dauert  so  lange,  bis  der  Nährboden  erschöpft  ist  und  wiederholt  sich  immer  von 
neuem,  sobald  wir  Kulturmaterial  auf  neuen  Nährböden  übertragen.  — Das  gleiche  gilt 
für  Infusorien  und  andere  einzellige  Tiere. 

Bei  den  Vielzelligen  dagegen  treten  im  normalen  Leben  Zell  Vermehrungen 
nur  ein,  nachdem  durch  Befruchtung  des  Eies  dieses  zur  Entwickelung  eines 
neuen  Individuums  veranlasst  worden.  Ausnahmsweise  treten  diese  Fort- 
pflanzungserscheinungen auch  ohne  nachweisbare  Veranlassung,  ohne  Befruchtung 
ein  (Parthenogenese).  Ausserhalb  der  Fortpflanzungs-  und  Wachstums- 
periode treten  dagegen  im  normalen  Individuum  Zellwucherungen  nur  auf  als 
Ersatz  zu  Grunde  gegangenen  Materials  (Regeneration).  Im  allgemeinen 
handelt  es  sich  hierbei  um  Neubildung  ganzer  Zellen,  die  dann  eintritt,  wenn 
die  alten  zu  Grunde  gegangen  sind;  doch  erstreckt  sich  bei  manchen  Zellen  der 
Ersatz  nur  auf  einzelne  Zellteile,  wie  wir  z.  B.  bei  Ganglienzellen  der  meisten  Wirbel- 
tiere wohl  einen  Ersatz  derNisslschen  Körner,  nicht  aber  Neubildung  ganzer  Zellen 
kennen.  Bei  den  einzelligen  Lebewesen  kann  sich  naturgemäss  die  Regeneration  nur  auf 
Zellteile  erstrecken,  weil  nach  dem  Zugrundegehen  der  ganzen  Zelle  kein  Material 
mehr  da  ist,  von  dem  Ersatz  ausgehen  könnte;  während  bei  den  Vielzelligen 
die  Neubildung  stets  von  den  gleichartigen  benachbarten  Zellen  ausgeht.  Diese 
regenerative  Zellneubildung  findet  ausschliesslich  im  Wege  der  indirekten 
Kern-  und  Zellteilung  statt,  die  ja  auch  bei  den  normalen  Wachstums-  und 
Fortpflanzungsvorgängen  die  vorherrschende  Form  ist. 

Die  pathologischen  Zell  Wucherungen  können  eingeteilt  werden 
in  1.  regenerative  und  2.  nicht-regenerative.  Sie  stimmen  darin  mit  den 
physiologischen  überein,  dass  auch  sie  auf  mitotischem  Wege  vor  sich  gehen.  So- 
weit sie  wesentlich  dem  Wiederersatz  verloren  gegangenen  Materisils  dienen, 
also  rege  ne  rat  i V er  Natur  sind,  stimmen  sie  oft  so  vollständig  mit  den  physio- 
logischen Regenerationen  überein,  dass  man  zweifeln  darf,  ob  solche  zum  voll- 
kommenen und  normalen  AViederersatz  führende  Vorgänge  zu  den  krankhaften 
gerechnet  werden  dürfen. Aber  ein  grosser  Teil  dieser  regenerativen  pathologischen 
AA  ucherungen  unterscheidet  sich  von  den  physiologischen  regenerativen  durch  eine 
Reihe  von  Eigentümlichkeiten,  welche  im  wesentlichen  darauf  zurückzuführen 
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sind,  dass  die  Ersatzvvuchorungeii  unter  veränderten  Bedingungen  vor  sich  gehen. 
Docli  sei  hervorgehohen,  dass  gerade  bezüglich  der  Ersatzwucherungen  (physio- 
logischen und  patliologischen)  bei  den  verschiedenen  Lel)ewesen  sehr  verschiedene 
Verhältnisse  obwalten,  so  dass  nur  wenige  Gesetjce  allgemeine  Giltigkeit  besitzen. 

1.  Die  regenerative  Wucherung  ist  in  sofern  eine  über- 
massige, als  sie  auch  nach  Deckung  des  Defektes  noch  an- 
dauert oder  von  vornherein  sich  über  den  Bezirk  des  Substanz- 
verlustes hinaus  erstreckt. 

Bei  den  Defekten  in  drüsigen  Organen  ist  die  regenerative  Wucherung 
keineswegs  auf  die  Nachbarschaft  des  Defektes  beschränkt,  sondern  findet  sich 
oft  noch  weit  entfernt  vom  Substanzverlust.  — Sind  Zellen  bei  krankhaften 
Veränderungen  zu  Grunde  gegangen,  so  wird  oft  nicht  einfach  das  verloren 
gegangene  Material  wieder  ersetzt,  sondern  darüber  hinaus  Zellen  gebildet,  die 
zu  einer  Verdickung  oder  Hervorragung  des  Gewebes  führen. 

2.  Die  Wucherung  ist  eine  unvollständige,  indem  bei 
grösseren  Substanzverlusten  ganzer  Organe  zwar  einzelne 
Teile  wiederhergestellt,  die  normale  Struktur  des  Organs  aber 
nicht  wieder  erreicht  wird. 

Werden  in  Niere  oder  Leber  grössere  Abschnitte  zerstört,  so  werden  immer 
nur  einzelne  Zellen  oder  allenfalls  Abschnitte  von  Kanälen  neugebildet,  niemals 
aber  wieder  der  alte  Bau  des  Organs  vollkommen  nachgeahmt,  vielmehr  stets 
ein  Teil  des  Defektes  durch  ungleichartiges  Gewebe  (Narbengewebe)  gedeckt. 
Dieser  Satz  gilt  aber  keineswegs  gleichmässig  für  alle  Lebewesen,  sondern  im 
allgemeinen  nur  für  die  höheren  Tiere.  Er  ist  zu  ergänzen  dmch  den  weiteren 
Satz,  dass  die  Fähigkeit  zum  Wiederersatz  mit  der  zunehmenden 
Zelldifferenzierung  ab  nimmt  und  demgemäss  um  so  geringer 
ist,  je  höher  ein  Lebewesen  in  der  Stammesreihe  steht. 

3.  Die  regenerative  Wucherung  ist  atypisch,  metaplastisch, 
heteromorph  d.  h.  che  an  Stelle  der  untergegangenen  Zellen  sich  neu- 
bildenden weichen,  wenn  sie  auch  der  gleichen  Gewebsaid  angehören,  in  zahl- 
reichen Besonderheiten  von  den  alten  Zellen  ab. 

Die  Erscheinungen  der  Hetero morphose  und  Metaplasie  sind 
besonders  geeignet,  die  Bedeutung  veränderter  Einflüsse  für  den  Ausfall  der 
Zell  Vermehrung  zu  zeigen.  Loeb  zeigte  zunächst,  dass  von  dem  Körper  der 
Hydra,  dem  man  den  Kopf  abgeschnitten,  nicht  das  Vorderende,  sondern  das 
Schwanzende  neugebildet  wird,  sobald  die  Körperstellung  verkehrt  und  die 
Wundfläche , nach  unten  gelagert  wird.  Umgekehrt  wächst  nach  Entfernung 
des  Schwanzstücks  ein  Vorderende  neu,  sobald  das  Tier  mit  dem  Hinterköq^er 
nach  oben  gekehrt  ist.  Weiter  beobachtete  Loeb  bei  einer  Seerose  (Cerian- 
thus  membranaceus),  der  er  unterhalb  des  Mundes  die  Körperwand  geöffnet 
und  das  Zuwachsen  künstlich  verhindert  hatte,  dass  sich  an  dem  nach  abwärts 
gekehren  Rand  der  Schnittöffnung  äussere  und  innere  Tentakeln  bildeten  und 
auch  eine  Mundschale  sich  anlegte,  sodass  es  ihm  schliesslich  gelang,  Tiere 
mit  mehreren  über  einander  gelegenen  Köpfen  zu  erzeugen.  Wenn  auch  bei 
höheren  Tieren  ähnliche  Erscheinungen  nicht  auftreten,  weil  nicht  mehr  jede 
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Körperzelle  die  gesamte  Anlagesubstaiiz  enthält,  so  sind  doch  die  Erscheinungen 
der  Metaplasie  grundsätzlich  ühereinstiminend  mit  den  besprochenen  der  Hetero- 
morphose.  Wenn  sich  auf  einer  normalerweise  mit  Cylinderepithel  bekleideten 
Oberfläche  nach  dem  Verlust  der  normalen  Deckzellen  bei  chronischen  Störungen 
verhornendes  Plattenepithel  bildet,  so  ist  das  eben  der  Ausdruck  der  Wirkung 
abnormer  Lebensbedingungen.  Sehr  deutlich  tritt  dies  auch  hervor  in  den  Ver- 
suchen mit  Verlagerung  von  Gewebsteilen  in  andere  Organe;  überträgt  man 
z.  B.  Speicheldrüsenstückchen  von  Kaninchen  in  die  Niere  desselben  Tieres,  so 
geht  ein  Teil  der  überpflanzten  Zellen  zu  Grunde,  während  von  dem  Best  eine 
Regeneration  ausgeht,  die  aber  von  vornherein  atypisch  ist  und  zur  Bildung 
von  Zellen  führt,  die  in  vielen  Einzelheiten  von  denen  der  normalen  Drüsen- 
zellen abweichen  (Lubarsch).  Auch  bei  Einzelligen  giebt  es  eine  meta- 
plastische Regeneration,  sobald  die  sich  regenerierenden  Zellen  unter  abnorme 
Bedingungen  versetzt  werden.  Wenn  z.  B.  die  kugelförmigen  Zellen,  welche 
der  Micrococcus  prodigiosus  für  gewöhnlich  bildet,  bei  Züchtung  in  sauijer  Nähr- 
bouillon lange  Stäbchen,  Schrauben  und  Fäden  hervorbringen,  so  ist  das  direkt 
den  angegebenen  Erscheinungen  der  Heteromorphose  zu  vergleichen.  Und  so 
kann  die  Erscheinung  der  grossen  Veränderlichkeit  der  Form  und 
I Lebenseigenschaften  bei  den  niederen  Pilzen  überhaupt  zu  dem  grossen 

i Gebiet  der  Metaplasie  gerechnet  werden,  die  mu'  ein  Ausdruck  dafür  ist,  dass 

1 jede  lebende  Substanz  in  ihrer  gesamten  Organisation  ausser 

I von  der  ererbten  Eigenart  bis  zu  einem  gewissen  Grade  von  den 

I äusseren  Bedingungen  abhängig  ist. 

i Ausser  den  reparatorischen  Zellwucherungen  kommen  unter  krankhaften 

' Bedingungen  solche  vor,  die  als  selbständige  Neubildungen  (autonome 

; Neoplasmen,  Geschwülste)  bezeichnet  werden,  weil  sie  teils  ohne  eine 

I besondere,  äussere  Veranlassung  zu  entstehen  scheinen,  teils  wenigstens  in  dem 

I Übermass  ihrer  Ausbildung  in  keinem  Verhältnis  zu  den  veranlassenden  Momenten 

stehen.  In  der  Selbständigkeit  ihrer  Entwickelung  sind  sie  somit  zu  vergleichen 
der  parthenogenetischen  Fortpflanzung.  Sie  führen  aber  auch  im  übrigen  ein 
mehr  selbständiges,  aus  dem  Rahmen  des  Ganzen  herausfallendes  Leben.  Da 
das  Vorkommen  derartiger  Wucherungen  bisher  nur  bei  den  Vielzelligen  bekannt 
ist,  kann  hier  nicht  auf  sie  eingegangen  werden. 

III.  Allgemeine  Pathologie  regressiv-progressiver  Vorgänge  verschie- 
dener Zellhestandteile. 

Die  Möglichkeit  des  gleichzeitigen  Vorkommens  rück-  und  fortschrittlicher 
Vorgänge  in  einer  Zelle  beruht  darauf,  dass  die  verschiedenen  Zellbestandteile 
eine  gewisse  Selbständigkeit  besitzen  und  durch  eine  und  dieselbe  Schäd- 
lichkeit nicht  in  gleicher  Weise  verändert  werden. 

Im  allgemeinen  pflegen  die  Kerne  gegen  zahlreiche  Schädigungen  grössere  Wider- 
standsfähigkeit zu  besitzen,  als  der  Zellinhalt.  So  haben  Demoor,  Loeb  und 
Ha rdesty  zahlreiche  Beispiele  dafür  angeführt,  dass  bei  Schädigung  des  Zellleibs  die 
mitotischen  Vorgänge  wohl  im  wesentlichen  unverändert  ablaufen  können.  Demoor 
beobachtete  es  an  Pflanzenzellen,  die  durch  Behandlung  mit  H,  CO,,.NHs  Chloroform, 
durch  Kälte  oder  in  Vakuum  geschädigt  waren.  L o e b-H  a r des  ty  fanden  bei  Para- 
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inaecieii,  claas  Erstickung  in  Wasserstoff-  oder  Stickstoffatmosphäre  das  Protoplasma 
stärker  schädigt  als  den  Korn.  Loeh  konnte  bei  frisch  befruchteten  Seeigeleiorn  kontinu- 
ierliche mitotische  Teilung  boobachton,  auch  wenn  durch  Wasserentziehung  eine  Art  Was- 
serstarre des  Cytoplasmas  eingetreten  war  und  die  Zellteilung  vollkommen  ausblieh. 
Driesch  sah  ähnliches,  wenn  die  Konzentration  dos  Meerwassers,  in  dem  die  Eier 
gehalten  wurden  unter  gewisse  Grenzen  herabgesetzt  wurde.  P.  Bouin  fand,  dass  bei 
der  Degeneration  der  Samenzellen  junger  Nager  die  Zellveränderungen  denen  der  Kerne 
vorausgehen  können.  — Umgekehrt  folilt  es  auch  nicht  an  Beobachtungen  dafür,  dass 
die  Kerne  empfindlicher  sind,  wie  der  Zellleib.  So  giebt  Klemm  an,  dass  der  Kern 
für  elektrische  Reize  stärker  empfindlich  ist,  als  der  Zellleib.  Loew  findet,  dass 
bei  Pflanzenzellen  überhaupt  Kern  und  Chlorophyllkörner  eher  bersten,  als  der  Zellleib, 
der  nur  sekundär  verändert  wird.  Auch  Bokorny  fand  ähnliches;  und  bei  höheren 
Tieren  ist  das  Beispiel  der  roten  Blutkörperchen,  in  denen  der  Kern  zu  Grunde  geht, 
während  der  Zellleib  noch  fortlebt,  anzuführen. 

Als  häufigsten  Fall  kombinierter  rückschrittlich-fortschrittlicher  Zellver- 
änderungen beobachten  wir  eine  fortschreitende  Kern  Vermehrung  bei 
Ausbleiben  derZellteilung  oder  sogar  ausgesprochen  em  Zugrunde- 
gehen  des  Zellleibes.  Dieser  in  der  Natur  weit  verbreitete  Vorgang  kommt 
im  allgemeinen  jedoch  nicht  ausschliesslich  dann  vor,  wenn  nach  dem  Beginn 
der  Kernteilung  Schädlichkeiten  die  Zelle  treffen,  welche  auf  den  Kern  nicht 
oder  erst  später  wirken.  Es  sind  hierbei  mehrere  Fälle  möglich:  1.  Die  Kerntei- 
lung hört  bald  auf,  sodass  es  nur  zur  Bildung  zwei-  oder  dreikerniger  Zellen 
kommt  2.  Die  Kernteilung  geht  fortgesetzt  weiter  vor  sich,  auch  wenn  bereits 
ausgesprochene  Entartungserscheinungen  am  Zellleib  aufgetreten  sind  (Bildung 
vielkerniger  Rie  s en z e llen). 

In  beiden  Fällen,  zwischen  denen  übrigens  allerlei  Übergänge  verkommen, 
kann  die  Kernteilung  sowohl  auf  mitotischem,  wie  amitotischem  Wege 
vor  sich  geheri,  doch  ist  letzteres,  Avie  es  scheint  bei  den  regressiven  Kern  Ver- 
mehrungen überhaupt  das  häufigere. 

Die  Amitose  wird  zur  Zeit  von  der  überwiegenden  Anzahl  der  Forscher 
für  einen  im  wesentlichen  rückschrittlichen  Vorgang  gehalten.  Wenn  auch  bei 
Wirbellosen  eine  generative  Bedeutung  der  Amitose  zugestanden  wird,  die  wirk- 
lich zur  Bildung  neuer  Zellen  führt,  so  wird  doch  auch  dies  als  ein  rückschritt- 
licher Vorgang  insofern  angesehen,  als  „alle  Zellen,  welche  einmal  amitotische 
Teilung  erfahren  haben , sich  unter  keinen  Umständen  mehr  mitotisch  teilen 
können,  vielmehr  einem  sicheren  Untergang  entgegengehen‘‘  (vom  Rath).  Auch 
ist  thatsächlich  mit  der  Vervollkommnung  der  Untersuchungsmethoden  selbst  bei 
zahlreichen  einzelligen  Pflanzen  (Spaltalgen)  und  Tieren  (Infusorien)  die  mito- 
tische Teilung  als  die  regelmässige  nachgewiesen  worden.  Bei  Wirbeltieren  — 
sowie  höheren  Pflanzen  und  wohl  auch  vielen  Wirbellosen  — erscheint  die 
Amitose  als  ein  Vorgang,  „der  nicht  mehr  zur  physiologischen  Neulieferung 
und  Vermehrung  von  Zellen  führt,  sondern  wo  er  vorkommk  entweder  eine  Ent- 
artung oder  Aberration  darstellt  oder  vielleicht  in  manchen  Fällen  (Bildung 
mehrkerniger  Zellen  durch  Fragmentierung)  durch  Vergrösserung  der  Kernpcri- 
pherie  dem  cellularen  Stoffwechsel  zu  dienen  hat“  (Flemming).  Als  eine  weitere 
Stütze  dieser  Anschauung  können  zahlreiche  Beobachtungen  aus  der  Pathologie 
der  höheren  Tiere  angeführt  werden,  welche  zeigen,  dass  amitotische  Kernteilungen 
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Fig.  15. 


Indirekte  Kernfragmentinrung  in  einer 
Knocheninarksriesenzelle  vom 
Kaninchen. 


Fig.  16. 


mit  Vorliebe  in  geschädigten  Zellen  auftreten  oder  doch  wenigstens  unter  Be- 
dingungen auftreten,  welche  erfahrungsgemäss  zu  einem  Zcdluntergang  fuhren 
Gegen  diese  Anschauung  haben  sich  in  gewisser  Beziehung  8chmau 
A 1 b r e c h t ausgesprochen , welche  überhaupt 
die  Fragestellung  ob  Amitose  ein  re-  oder 
progressiver  Vorgang  sei  bemängeln.  Sie 
halten  es  vielmehr  für  möglich,  dass  die 
amitotische  Kernteilung  nur  eine  A n p a s s u n g 
des  Kernes  an  besondere  Funktionen  inner- 
halb der  ruhenden  Zelle  darstellt,  an  sich, 
also  mit  der  Zellteilung  überhaupt 
nichts  direkt  zu  thun  hat.  Das  kann 
wohl  zugegeben  werden  für  einige  Vorgänge, 
bei  denen  es  sich  mehr  um  Pseudo  amitose 
(indirekte  Kernfragmentierung)  handelt,  wie 
bei  der  Bildung  der  mehrkernigen  Leukocyten, 
bei  denen  die  Kernteile  nicht  zur  Grösse  des 

Mutterkerns  heranwachsen,  sondern  ihn  noch  in  ihrer  Summe  repräsentieren 
(Fig.  15).  Hier  handelt  es  sich  dann  mehr  um  einen  „Polymorphismus  der 
Kemmasse“  (M.  H e i d e n h a i n). 

Das  gesamte  Thatsachenmaterial 
spricht  doch  aber  dafür,  dass  die 
eigentliche  Amitose  nicht  ohne  wei- 
teres hiermit  gleichzusetzen  ist,  son- 
dern zu  einer  wirklichen  Vermehrung 
der  Kerne  führt  (Fig.  1 6). 

Von  anderer  Seite  (Arnold, 

Krompecher)  ist  darauf  hingewiesen 
■worden,  dass  es  Übergänge  zwischen 
amitotischer  und  mitotischer  Kernteilung 
gäbe.  Namentlich  Krompecher  hat 
Beispiele  dafür  angeführt.  Er  fand  1.  in 

einer  Zelle  ruhende  Kerne  neben  mitotisch  sich  teilenden  (also  ungleichzeitige  mitotische 
Teilung),-  2. , Zeichen  ahgelaufener  Mitose  und  beginnender  Amitose  in  einem  Kerne.  “ W ährend 
aber  Arnold  aus  diesen  und  anderen  Beobachtungen  schliesst,  dass  der  amitotische 
Prozess  kein  rückschrittlicher  Vorgang  sein  kann,  ist  Krompescher  gerade  entgegen- 
gesetzter Meinung  und  erklärt  die  Amitose  für  eine  Zersplitterungsform  und  Degenerations- 
erscheinung. — Übrigens  haben  Schmaus  und  Albrecht  mit  Recht  sich  dahin  aus- 
gesprochen, dass  die  Rrompe  che  rschen  Beobachtungen  das  Vorkommen  von  Übergängen 
zwischen  Amitose  und  Mitose  nicht  beweisen.  — Was  die  ganze  Frage  nach  der  regressiven 
Bedeutung  der  Amitose  anbetrifft,  so  kommt  es  auch  darauf  an,  was  man  unter 
, regressiven  Vorgängen“  versteht.  Man  braucht  dabei  nicht  gleich  an  die  schweren 
Zellschädigungen  zu  denken,  sondern  mehr  einen  gewissen  Ruhezustand  des  Lebens  im 
Sinne  haben.  Und  insofern  bedeutet  die  amitotische  Kernvermehrung  doch  etwas 
regressives,  als  es  wenigstens  bisher  nicht  bewiesen  ist,  dass  aus  amitotisch  sich  teilen- 
den Kernen  jemals  wieder  Zellen  gleicher  Art  entstehen.  Ganz  unabhängig  davon  ist 
die  Frage,  ob  nicht  die  Kernvermehrung  an  sich  eine  wichtige,  funktionelle  Bedeu- 
tung besitzt. 


a in 


Amitotische  Kernteilung 
Leberzellen  vom  Menschen,  6 in  einem 
Hautkrebs. 
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Die  ]iilduiig  mehrkeriiigcr  Zellen  und  vielkerniger  Rie.senzellen  findet  unter 
ubnorinen  Bedingungen  bei  fast  allen  Lebewesen  statt  und  kann  sowohl  bei  den 
'U'^irbel losen , wie  den  Wirbeltieren  sehr  häufig  beobachtet  werden;  sie  kommt 
aber  auch  bei  den  einzelligen  Lebewesen  vor.  Soweit  wir  bisher  beurteilen 
können , ist  die  Bildung  mehrkerniger  Z(3llen  und  vielkerniger  Riesenzellen  aber 
nicht  stets  und  sofort  mit  regressiven  Erscheinungen  am  Zellleib  verlmnden; 
auch  können  solche  Zellen  noch  Funktionen  ausüben,  sich  bewegen  und  zuge- 
führte körperliche  Stoffe  aufnehmen  und  chemisch  verändern  (verdauen).  Wo 
aber  in  der  Pathologie  des  Menschen  und  der  höheren  Tiere  derartige  Zellen 
auftreten,  pflegen  mit  der  Zeit  deutliche  Schädigungserscheinungen  (Vakuolen- 
bildung, körnige  und  hyaline  Gerinnung,  Verfettimg,  ja  .selbst  Kalkablagerung) 
am  Protoplasma  aufzutreten. 

Ausdrücklich  sei  bereits  hier  hervorgehoben,  dass  keineswegs  alle  Riesenzellen 
aus  einer  Zelle  durch  fortgesetzte  amitotische  oder  mitotische  Kernteilung  entstehen. 
Vielmehr  können  sich  auch  durch  Verschmelzung  mehrerer  Zellen  (Syncytiumbildung) 
vielkernige  Riesenzellen  bilden. 

Inwieweit  auch  die  Kombination  von  proliferativen  Vorgängen 
des  Zellleibs  mit  regressiven  Erscheinungen  am  Kern  vorkommt,  ist 
bisher  noch  wenig  untersucht.  Sicher  ist,  dass  wichtige  Zellbestandteile  sich  ver- 
mehren können,  ohne  dass  am  Kern  Teilungserscheinungen  auftreten.  So  sehen 
wir  an  Pflanzen  zellen  Vermehrung  der  Chlorophyllkörner  bei  völliger  Ruhe  der 
Kerne,  in  tierischen  Zellen  können  die  Pigmentkörner  stark  zunehmen,  ohne  dass 
Mitosen  aufti’eten  und  endlich  kann  man  starke  Vennehrung  der  Krystalloide 
der  Hodenzwischenzellen  des  Menschen  auch  in  solchen  Zellen  beobachten,  deren 
Kerne  deutliche  Zerfallserscheinungen  auf  weisen  (Lubarsch).  Es  ist  dies  zu- 
gleich ein  sicheres  Beispiel  dafür,  dass  Vermehrung  von  Zellbestandteilen  noch 
vor  sich  gehen  kann,  wenn  die  Kerne  bereits  beschädigt  sind.  Hierher  gehören 
auch  die  Beobachtungen  über  Vermeluung  der  faserigen  Intercellularsubstanz 
(Bindegewebs-,  elastische-  und  Gliafasern),  während  an  den  Zellkernen  keine  Ver- 
mehrung eintritt  oder  sogar  regressive  Vorgänge  sich  abspielen.  Da  nach  unserer 
Auffassung  diese  Vermehrung  dadurch  zustande  kommt,  dass  neue  Bestandteile 
des  Zellleibs  zu  Intercellularsubstanz  differenziert  werden,  so  müssen  wir  in  diesen 
Vorgängen  ein  weiteres  Beispiel  für  Kombination  rückschrittlicher  und  fortschritt- 
licher Zellvorgängen  sehen. 

Wenn  wir  im  vorstehenden  auf  Grund  eines  freilich  noch  keineswegs  ge- 
nügenden Materials  dasjenige  zusammengestellt  haben,  was  vorläufig  über  die 
allgemeinsten  und  elementarsten,  morphologischen  pathologi- 
schen Zell  Veränderungen  ausgesagt  werden  kann,  so  müssen  wir  daran 
die  Frage  knüpfen,  ob  nicht  auch  allgemeinere  Gesetze  über  die  Stoffwechsel- 
veränderungen, somit  eine  allgemeine  Stoffwechselpathologie  der 
Zelle  aufgestellt  werden  kann.  Allein  so  verlockend  es  erschien,  wenigstens 
einen  Vei’such  hierzu  zu  machen,  so  musste  er  doch  bald  aufgegeben  werden, 
weil  wir  schon  über  den  normalen  Stoffwechsel  der  Gewebe  und  Zellen  so  un- 
genügend unterrichtet  sind,  dass  sich  die  bei  krankhaften  Zuständen  auftretenden 
Abweichungen  umserer  Beurteilung  noch  gänzlich  entziehen.  Auch  fehlt  es  noch 
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ganz  an  der  Möglichkeit  die  Stoffweehselanonmlien  der  Organe  auf  einfache 
cellulare  Vorgänge  zurückzuführen  und  wir  können  höchsten.s  den  allgemeinen 
Satz  aufstellen,  dass  mit  tiefgreifenden  Zell  sch  äd  i gungen  stets  auch 
Änderungen  des  Zellstoffwechsels  verbunden  sein  müssen. 

Bisher” ist  auch  nur  für  eine  schwere  Stoffwechselstörung,  nämlich  das  Fieber, 
der  Versuch  gemacht  worden,  für  alle  Zellen  geltende,  gemeinsame  Gesichtspunkte  auf- 
zustellen. Allein  dieser  von  M.  Herz  gemachte  Versuch,  in  dem  sogar  von  ,fieber- 
I krankem  Protoplasma“  die  Rede  ist,  muss  als  gänzlich  gescheitert  angesehen  werden, 
wie  das  bei  der  grossen  Kompliziertheit  des  Fieberprozesses  auch  kaum  anders  zu  er- 
warten war. 


Versuchen  wir  es  die  Ergebnisse  der  vorstehenden  Ausführungen  in  einige 
; Sätze  zusammenzufassen,  so  können  wir  zu  folgenden  allgemeinen  Lehrsätzen 
I gelangen. 

1.  Die  elementaren  krankhaften  Störungen  können  bei  allen 
1 Zellen  in  Schädigungs-,  Wachstums-  und  Stoff  Wechsel  Vorgänge 
■ eingeteilt  werden. 

2.  Neben  den  einfachen  Störungen  kommen  auch  zusammen- 
: gesetzte  vor,  die  auf  einer  gewissen  Unabhängigkeit  und  verschie- 
dener Empfindlichkeit  der  einzelnen  Zellbestandteile  beruhen. 

3.  Sowohl  die  einfachen,  wie  die  zusammengesetzten  Stö- 
I rungen  gelangen  bei  allen  Zellen  in  grundsätzlich  gleichen  Ge- 
i stalts  und  Strukturveränderungen  zuin  Ausdruck. 

4.  Sehr  verschiedenarti ge  Reize  können  gleichartige  Reizungs- 
I erscheinungen  her  vorruf  en;  insbesondere  können  verschiedene 
i Schädlichkeiten  übereinstimmende  Zell verän derungen  bewirken. 

Alle  diese  Sätze  sind  von  Bedeutung  für  die  eigentliche  Organpatho- 
! logie  und  besonders  sei  schon  hier  darauf  aufmerksam  gemacht,  das  der  vierte 

i Satz  in  der  allgemeinen  Ursachenlehre  eine  grosse  Rolle  spielen  wird.  — Hier 
1 hat  uns  nun  zuerst  die  Frage  zu  beschäftigen:  in  wie  weit  sind  wir  berechtigt 

ii  diese  allgemeinen,  celhüai'pathologischen  Lehrsätze  auf  die  Pathologie  des 
Zellenstaates  anzuwenden? 

Dies  erfordert  zunächst  eine  nochmalige  Erörterung,  ob  in  der  That  der 
' Organismus  der  Vielzelligen  als  ein  Z eil  enstaa  t betrachtet  werden  darf  und  ob 
I diese  Betrachtungsweise  für  die  Probleme  der  Pathologie  unentbehrlich  und  nütz- 
I lieh  oder  umgekehrt  überflüssig  und  schädlich  ist.  Von  seiten  einiger  hervor- 
I ragender  Botaniker  (J.  Sachs,  de  Bary),  Zoologen  (Whitinan,  Haake)  und 
Anatomen  (Räuber)  ist  die  Bedeutung  der  Zellenlehre  überhaupt  in  Zweifel 
1 gezogen  worden  und  Schenk  hat  ihr  für  die  Phj^siologie  eine  untergeordnete 
für  die  Pathologie  eine  grössere,  obschon  auch  nur  beschränkte  Bedeutung  zuer- 
I kennen  wollen.  Die  genannten  Autoren  stellen  einerseits  dem  Satz  „die  Zelle 
1 bildet  das  Ganze  (die  Pflanze,  das  Tier)“  den  Satz  gegenüber  „das  Ganze 
I bildet  Zellen“,  andererseits  leugnen  sie,  dass  das  Leben  des  Ganzen  aus  dem 
Leben  seiner  einzelnen  Zellen  erklärt  werden  könne.  Sachs  insbesondevo  be- 
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tont , (lass  die  Zellenbildung  nur  „von  sekundärer  B(“deutung  sei“  und  sie  ist 
fiir  ihn  „jedenfalls  bloss  eine  der  zahlreichen  Äusserungen  des  Gestaltungs- 
triehes,  der  aller  Materie,  im  höchsten  Grade  aber  der  organischen  Substanz  inne 
wohnt“. 

Was  zunächst  den  letzten  Satz  anbetrifft,  so  ist  es  doch  noch  keineswegs 
bewiesen,  dass  organisches  Leben  sich  anders,  als  in  der  an  den  Zellbau  ge- 
knüpften Weise  äussern  kann.  Es  mag  richtig  sein,  dass,  wie  Pflüger  meint, 
das  erste  lebende  Eiweiss  zu  der  Zeit  entstand,  als  die  Erde  aus  <lem  feurig- 
flüssigen Zustand  in  den  festen  überging  und  dass  es  nicht  gleich  „von  seiner 
Entstehung  an  den  morphologischen  Charakter  gehabt  hat,  wie  die  gegenwärtig 
vorhandene  lebendige  Substanz“  (Schenk).  Aber  das  ist  doch  nur  eine  Hypo- 
these und  so  lange  wir  noch  keine  Lebewesen  von  anderer,  als  Zellstruktur 
kennen,  sind  wir  gezwungen,  damit  als  einer  Thatsache  zu  rechnen,  dass  auf 
unserer  heutigen  Erde  Leben  stets  an  Zellstruktur  geknüpft  Ist. 
Und  daraus  scheint  mir  auch  der  weitere  Schluss  mit  Notwendigkeit  zu  ziehen, 
dass  das  Lebensproblem  mit  dem  Zellproblem  zusammenfällt;  denn  wenn 
es  uns  gelänge,  zu  zeigen,  in  wie  weit  physikalische  und  chemische  Vorgänge 
durch  die  besondere  Zellstruktur  beeinflusst  werden,  würden  wir  die  Be.sonder- 
heiten,  welche  alle  Lebens  Vorgänge  von  den  übrigen  chemisch-physikalischen  Vor- 
gängen unterscheiden,  verstehen  können.  Es  ist  daher  ganz  unverständlich,  wie 
Schenk  behaupten  kann,  es  könnte  die  Lehre  von  der  physiologischen  Ver- 
brennung recht  gut  entwickelt  werden,  ohne  dass  man  überhaupt  der  Zelle  Er- 
wähnung zu  thun  brauche ; zumal  doch  bekannt  ist,  dass  die  Oxydationen  im 
Blute  nicht  im  Plasma,  sondern  den  Blutkörperchen  vor  sich  gehen  und  gerade 
Pflüger  gezeigt  hat,  dass  die  Oxydationen  vor  allem  in  den  festen  Geweben 
vor  sich  gehen. 

Bezüglich  der  Antithese  „Das  Ganze  erzeugt  Zellen“  oder  „die  Zellen 
bilden  das  Ganze“  hat  bereits  H e rtwi g auseinandergesetzt,  dass  hier  ein  kontra- 
diktorischer Gegensatz  gar  nicht  besteht.  Beide  Sätze  sind  vielmehr  richtig  und 
es  kommt  nur  auf  den  Beobachtungsstandpunkt  an,  ob  man  den  einen  oder 
den  andern  Satz  mehr  in  den  Vordergrund  stellen  will.  Das  Ganze  und  die 
Teile  gehören  eben  zusammen  und  ist  der  eine  ohne  den  anderen  Begriff  gar 
nicht  denkbar.  — Wenn  wir  einerseits  sehen,  dass  sich  der  Körper  aus  Zellen 
aufbaut,  so  ist  es  andererseits  doch  wieder  klar,  dass  die  Zellen  im  Zellshiate 
sich  in  das  Ganze  einfügen  und  unter  der  Herrschaft  des  Ganzen  stehen. 

Mit  dem  Vergleiche  des  Zellstaates  ist  schon  durchaus  deutlich  gemacht, 
welche  Rolle  die  einzelnen  Zellen  im  einheitlichen,  vielzelligen  Organismus  spielen. 
Sie  sind  in  ihm  nicht  mehr  selbständig,  sondern  fügen  sich  der  Herrschaft  be- 
stimmter Gesetze  — denn  eine  Gemeinschaft,  in  der  völlige  Anarchie  herrscht, 
ist  kein  Staat.  In  dem  einheitlichen  Lebewe.sen  liaben  sich  die  Zellen  zu  Ver- 
bänden zusammengeschlossen,  gleichviel  ob  sie,  wie  es  für  eine  Reihe  von  Zellen 
der  Fall  ist  durch  besondere  Brücken  fester  miteinander  verbunden  sind  oder 
nicht;  sie  bilden  Gewebe  und  Organe,  die  miteinander  in  bestimmte  Wechsel- 
beziehungen treten.  Durch  die  Differenzierung  der  Zellen,  die  Hertwig  mit 
Recht  der  Arbeitsteilung  im  wirtscliaftlichen  Leben  vergleicht,  büssen  die  Zellen 
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. genau  so  einen  Teil  ihrer  Selbständigkeit  ein,  wie  es  Menschen  thun,  die  sich 
I zu  einer,  bestiininteii  Zwecken  dienenden  Genossenschaft  zusammenschliessen. 
' Aber  gerade  die  Pathologie  zeigt  deutlich,  wie  dieser  Verlust  der  Selbständigkeit 
doch  kein  vollständiger  und  nur  durch  die  besonderen  physiologischen  Verhält- 
I nisse  bedingt  ist;  denn  fast  alle  Zellen  können  unter  krankhaften  Bedingungen 
I ihre  Selbständigkeit  wiedergewinnen  und  mitunter  in  einer  für  das  Ganze  ver- 
i hängnisvollen  Weise  geltend  machen.  Es  ist  kein  Zufall,  dass  es  gerade  ein 
( Pathologe  war,  der  die  cellularbiologischen  Grundsätze  zuerst  und  am  schärfsten 
1 entwickelte,  und  nicht  etwa  ein  Pflanzen-  oder  Tierphysiologe.  Denn  gerade 
i durch  die  Abweichungen,  die  bei  veränderten  Lebensbedingungen  eintreten,  er- 
I scheint  das  Normale  in  schärfster  Beleuchtung.  — Selbstverständlich  ist  es  dem- 
I nach,  dass  der  Organismus  nicht  etwa  eine  Summation  der  einzelnen  Zellen 
I darstellt  und  die  Thätigkeit  der  Gewebe  und  Organe  einfach  auf  die  Summe  der 
i sie  zusammensetzenden  Einzelzellen  zurückgeführt  werden  könne.  Vielmehr  ist 
es  Aufgabe,  sowohl  der  Physiologie,  wie  der  Pathologie  zu  erforschen,  in  welcher 
Weise  sich  die  Zellen  und  ihre  Produkte  vereinigen  müssen,  um  die  Aufgaben 
der  Organe  und  des  Gesamtorganismus  erfüllen  zu  können. 

Nach  dieser  Richtung  hin  sind  freilich  noch  mannigfache  Aufgaben  zu 
erfüllen.  So  wissen  wir  zunächst  nur,  dass  Zellen  Neigungen  zur  Vereinigung 
1 besitzen  und  unter  den  verschiedensten  Bedingungen  festhalten  (Cytotropismus, 
W.  Roux).  Dabei  kann  man  unterscheiden 

a)  Homoeotropismus,  Neigung  zu  Zellen  gleicher  Art,  z.  B.  die  Neigung 
der  Epithelzellen,  sich  mit  ihresgleichen  zu  verbinden. 

b)  Allotropismus,  Neigung  zur  Vereinigung  ungleichartiger  Zellen  z.  B. 
die  gegenseitige  Beeinflussung  von  Epithel  und  Bindegewebe.  Über  die  Stoff- 
wechselbeziehungen dieser  Zellen,  wissen  wir  aber  so  gut  wie  nichts  und  ebenso 
sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Beziehungen  verschiedener  Organe  zu  einander 

: noch  sehr  lückenhafte.  Hier  können  wir  bisher  im  wesentlichen  nur  zwei  Arten 
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von  Beziehungen  unterscheiden,  nämlich:  1.  Einseitige  Beziehungen,  z.  B. 
der  Einfluss  der  Genitalorgane  auf  Haarwuchs  und  Stimmbildung,  auf  Fettan- 
satz u.  s.  w.  2.  Wechselbeziehungen,  wie  sie  zwischen  allen  lymphatischen 
Organen,  ferner  auch  wohl  zwischen  Schilddrüse  und  Hirnanhang,  zwischen  Blut 
und  vielen  Organen,  Nervensystem  und  manchen  Organen  bestehen. 

Somit  sehen  wir,  dass  die  Aufgabe  der  allgemeinen  pathologischen  Morpho- 
logie und  Physiologie  der  Tiere  und  des  Menschen  eine  doppelte  ist:  1.  Muss  sie 
untersuchen,  in  wieweit  bei  den  Krankheiten  die  normalen  Wechselbeziehungen 
zwischen  Zellen  und  Intercellularsubstanz,  Geweben  und  Organen  gestört  sind. 
2.  Muss  sie  durch  Vergleichung  der  allen  Zellen  gemeiirsamen  Krankheitser- 
scheinungen diese  auf  einfache  Gesetze  zurückzuführen  suchen. 

Dadurch  liegt  es  auf  der  Hand,  dass  die  letztere  Aufgabe  nur  für  eine 
Reihe  von  elementaren  Prozessen  dm-chführbar  ist  und  vorläufig  wenigstens  nur 
in  soweit  durchführbar  sein  kann,  wie  es  in  dem  vorstehenden  Versuch  einer 
allgemeinen  Zellpathologie  geschehen  ist.  Schädigung  und  Wachstum,  Verbin- 
dungen beider  Prozesse  und  Stoffwechselstörungen  sind  allen  Zellen  gemeinsam 
und  können  daher  unter  gleichen  Gesichtspunkten  betrachtet  werden.  Ein  Wider- 
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sinn  aber  wäre  es,  wollte  ninii  von  einer  „Neurasthenie  der  Zelle“  sj)rechen,  da  I 
es  sich  doch  hierbei  um  eine  nur  einer  ganz  hestimint  differenzierten  Zelle  zu-  H 
kommende  Erkrankung  handelt.  Trotzdem  ist  es  verkehrt,  wenn  Schenk  I 
meint,  dass  es  unerklärlich  sei,  wie  man  eine  Krankheitserscheinung  von  der  Art  H 
der  Neurasthenie  mit  der  Zellenlehre  in  Verbindung  bringen  wolle.  Vielmehr  ■ 
ist  das  nach  allem  Gesagten  leicht  verständlich  und  es  kommt  nur  in  Frage,  I 
ob  die  der  Neurasthenie  zu  Grunde  liegende  Erkrankung  der  Nervenzelle  auf  ■ 
Strukturveränderungen,  Stoffwechselstömngen  oder  Störungen  der  Wechselbezieh-  ■ 
ungen  zwischen  Nerven-  und  anderen  Zellen  beruht.  ■ 

Wir  können  daher  auch  jetzt  wieder  nur  zu  dem  ResulUit  kommen,  dass  I 

die  Auffassung  des  Organismus  als  Zellstaat  für  alle  Probleme  der  Pathologie  I 

nicht  nur  eine  berechtigte  und  nützliche,  sondern  notwendige  und  unentbehrliche  I 
st.  Nur  darf  man  nicht  glauben,  dass  man  mit  dem  Begriff  des  Zellstaats  den  ■ 
der  Zellanarchie  verbinden  muss.  I 

Die  Einteilung  der  allgemeinen  pathologischen  Morphologie  I 
und  Physiologie  der  Zellstaaten  würde  sich  nach  dem  Gesagten  grund-  I 
sätzlich.  einfach  gestalten.  Wir  würden  drei  Hauptteile  unterscheiden  können:  I 

A.  Strukturstörungen.  I 

1.  Pathologie  der  Zell-  und  Gewebsschädigung.  I 

2.  Pathologie  der  Zell-  und  Gewebsvergrösserung  und  Zell-  und  I 
Gewebsvermehrung. 

3.  Pathologie  kombinierter  Vorgänge. 

B.  Pathologie  der  Korrelationen. 

1.  Der  Zellkorrelationen. 

2.  Der  Gewebskorrelationen. 

3.  Der  Organkorrelationen. 

C.  Pathologie  desStoffwechsels. 

1.  Des  Gesamtstoffwechsels. 

2.  Des  Organstoffwechsels. 

3.  Des  Gewebsstoffwechsels. 

4.  Des  Zellstoffwechsels. 

Aber  diese  Einteilung  ist  nicht  nur  praktisch  schwer  durchführbar,  sondern 
sie  leidet  auch  an  dem  grossen  Mangel,  dass  sie  die  Thatsache  nicht  berück- 
sichtigt, dass  es  im  Körper  der  Vielzelbgen  rein  elementare  Vorgänge 
überhaupt  nicht  giebt  und  nicht  geben  kann,  weil  alle  Stöi ungen  einfacher 
Art  infolge  der  innigen  Verbindungen  der  Zellkomplexe  zu  Störungen  der  Korre-  ! 
lationen  und  somit  auch  zu  komplizierten  Vorgängen  führen.  Jeder  Einteilung 
müsste  daher  der  Satz  vorausgeschickt  werden,  dass  im  Körper  der  vielzelligen 
Lebewesen  selbst  die  scheinbar  einfachen  Störungen  recht  kom- 
plizier ter  N atur  si  n d.  Nur  unter  dieser  Voraussetzung  können  wir  Stö- 
rungen der  Nahrungszufuhr  (der  Cirkulation)  zu  den  einfachen  Störungen  rechnen. 

In  praktischer  Beziehung  würde  es  endlich  misslich  sein,  sämtliche  Störungen 
.der  Korrelationen  und  des  Stoffwechsels  der  Zellen  und  Gewebe  gesondert  ab- 
zuhandeln, da  sie  in  so  innigen  Beziehungen  zu  den  Ernährungsstörungen  stehen, 
dass  ihre  Berücksichtigung  an  dieser  Stelle  zu  einer  vollständigen  Darstellung 


Einteilung  der  iülgemeinen  pathologischen  Morphologie  und  Physiologie. 


Gl 


gehört.  Aus  diesen  Gründen  ziehe  ich  folgende,  den  praktischen  Bedürfnissen  mehr 
Rechnung  tragende  Einteilung  vor. 

I.  Einfaclie(elementare)Struktur-un(lOrganisationsstöruiigeii. 

A.  Kreislaufstörungen, 

a)  lokale, 

b)  allgemeine. 

B.  Ernährungsstörungen. 

a)  rückschrittliche  (Pathologie  der  Schädigung) 

b)  fortschrittliche  (Pathologie  des  Wachstums). 

II.  Zusammengesetzte  (kombinierte)  Struktur-  und  Organi- 
satioiisstörungen. 

a)  Entzündung  und  patholog.  Organisation. 

b)  Entzündliche  und  infektiöse  Neubildung. 

III.  Stoffwechselstörungen. 

1.  Störungen  des  gesamten  Zell-  und  Gewebsstoff- 
wechsels  — Fieber. 

2.  Störungen  des  O rgan  stof  f w echs  el  s. 

IV.  Störungen  der  Organkorrelationen. 
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Zweite  Abteilung. 

Allgemeine  pathologische  Morphologie  und 
Physiologie  der  Vielzelligen. 


Abschnitt  I. 


Einfache  Struktur-  und  Organisationsstörungen. 

A.  Kreislaufstörungen. 

Nach  den  im  vorhergehenden  Abschnitt  gemachten  Ausführungen  braucht 
hier  kaum  nochmals  betont  zu  werden,  dass  reine  Cirkulationsstörungen  in  der 
Pathologie  des  Menschen  keine  erhebliche  Rolle  spielen,  sondern  dass  sie  meistens 
mit  Störungen  der  Ernährung  verbunden  sind.  Trotzdem  ist  eine  gesonderte 
Behandlung  der  Cirkulationsstörungen  nicht  zu  vermeiden. 

Was  wir  unter  Cirkulationsstörungen  zu  verstehen  haben,  ist  nicht  ganz 
leicht  allgemein  festzustellen.  Denn  schon  unter  normalen  Verhältnissen  ist  der 
Blutumlauf  erheblichen  Schwankungen  unterworfen;  Gefässgebiete,  die  zu  be- 
stimmten Zeiten  eng  sind  und  wenig  Blut  führen,  können  zu  anderen  Zeiten  er- 
weitert sein  und  reichlich  Blut  enthalten  (z.  B.  enthalten  die  Blutgefässe  der 
Unterleibsorgane  auf  der  Höhe  der  Verdauung  reichlich,  im  nüchternen  Zustand 
wenig  Blut).  Entscheidend  dafür,  ob  eine  krankhafte  Störung  des  Blutumlaufs 
vorliegt,  ist  also  vor  allem  die  Zeit,  zu  der  die  Veränderung  des  Blutumlaufs 
eintritt,  die  Dauer  und  das  Mass  des  ganzen  Vorganges.  Im  wesentlichen  liegt 
in  dem  Versagen  der  den  Blutumlauf  regelnden  Kräfte  das  Zeichen 
! der  krankhaften  Störung. 

! Abhängig  ist  der  Blutumlauf  1.  von  der  Thätigkeit  des  Herzens, 

j 2.  Von  der  Beschaffenheit  der  Blutgefässe  und  der  in  ihnen  vor- 
handenen Nerven.  3.  Von  der  Beschaffenheit  und  Menge  des 
Blutes.  Störungen  in  der  Herzthätigkeit  und  der  Beschaffenheit  des  gesamten 
Blutes  werden  naturgemäss  den  gesamten  Blut-  umlauf  beeinträchtigen,  während 
i das  von  Veränderungen  der  Blutgefässe  nur  zu  erwarten  wäre,  wenn  die 

j Hauptmasse  derselben  in  annähernd  gleichartiger  Weise  erkrankt  ist.  I\Ian 

unterscheidet  danach  allgemeine  und  lokale  Kreislaufstörungen.  Wenn 
letztere  auch  bei  allgemeinen  Kreislaufstörungen  Vorkommen  und  sogar  in  den 
Vordergrund  treten  können  (man  denke  z.  B.  an  die  Senkungshyperämie), 
so  ist  es  für  die  Betrachtung  doch  richtiger  davon  abzusehen  und  nur  diejenigen 
lokalen  Störungen  zu  berücksichtigen,  bei  denen  Herzthätigkeit,  sowie  Menge  und 
Zusammensetzung  des  Blutes  unverändert  sind. 

Lubarsch,  Allßemoine  Patholosiie.  I Teil. 
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a)  Lokale  Kreislaufstörungen. 

Die  Blutströnmng  in  einem  (^rgan  oder  Organteil  ist  abhängig  von  dein  Zu- 
fluss durch  die  Schlagadern  und  den  Abfluss  durch  die  Blutadern.  Es  sind 
also  in  erster  Linie  Veränderungen  der  lichten  Weite  dieser  Gefässe,  welche  zu 
lokalen  Kreislaufstörungen  führen.  Von  geringer  und  vorläufig  kaum  zu  be- 
urteilemler  Bedeutung  sind  die  Lichtungsverhältnisse  der  Kapillaren , die  infolge 
ihrer  viel  geringeren  Kontraktilität  überhaupt  nur  geringen  Schwankungen  unter- 
worfen sind.  Je  grösser  dagegen  die  Kontraktilität  eines  Blutgefässes  d.  h.  je 
reichlicher  sein  Gehalt  an  Muskelfasern,  um  so  bedeutungsvoller  wird  es  für  die 
Störungen  des  Blutumlaufs  sein.  Es  ist  daher  auch  nicht  auffallend , dass  die 
lokalen  Störungen  der  Blutströinung  in  erster  Linie  von  den  Schlagadern  und 
erst  in  zweiter  von  den  Blutadern  abhängig  sind. 

Der  vergrösserte  Zufluss  des  Blutes  — infolge  von  Erschlaffung  der 
Arterienmuskulatur  — hat  stets  eine  Blutüberfüllung  (Hyperämie)  zur 
Folge,  der  allerdings  durch  den  für  gewöhnlich  daran  anschliessenden  vermehrten 
Blutabfluss  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ausgegbchen  werden  kann.  Ebenso 
führt  verminderter  Blutabfluss  zur  lokalen  Blutüberfüllung.  Verminderte 
Blutzufuhr  (durch  Zusammenziehung  der  Sclüagadern)  bewirkt  dagegen  Blut- 
armut (Anämie,  Ischämie). 

Verminderung  der  Blutzufuhr  bewirkt  notwendigerweise  auch  Verminderung 
des  Blutabflusses;  ob  durch  Verminderung  des  Abflusses  auch  Verminderung  des  Zuflusses 
verursacht  wird,  ist  nicht  genügend  festgestellt. 


1.  Kapitel. 

Die  lokale  Blutüberfüllung  (Hyperämie). 

Einteilung.  Arterielle  Hyperämie.  Symptome  am  Lebenden  und  an  der  Leiche.  Blut- 
verteilung in  der  Leiche  Blutige  Imbibition.  Einteilung  der  arteriellen  Hyperämie- 
(Myoparalytische  und  neurotische  Hyperämie.)  Verlauf  und  Folgen  der  arteriellen 
Blutüberfüllung.  Die  Blutstauung.  Symptome  am  Lebenden  und  an  der  Leiche.  Be- 
obachtung des  Verlaufs  an  Kalt-  und  Warmblütern.  Folgen  der  Blutstauung. 

Nach  den  vorausgeschickten  Bemerkungen  können  wir  die  lokale  Blut- 
überfüllung einteilen  in:  a)  Die  durch  Erweiterung  eines  Schlagader- 
gebietes bewirkte  Blutfülle  (arterielle  Hyperämie  oder  aktive  Kon-  i 
gestion),  b)  die  durch  Verkleinerung  einer  Blutaderlichtung  he-  . 
wirkte  Blutfülle  (venöse  Hyperämie  oder  passive  Kongestion,  Stau-  | 
u n g s h y p e r ä m i e).  ' 


a)  Die  arterielle  Hyperämie. 

Als  Anzeichen  der  arteriellen  Blutfülle  haben  wir  am  Lebenden  folgendes 
festzustellen : 

1.  Die  hellrote  Färbung  des  blutüberfüllten  Bezirkes.  Sie 
ist  die  Folge  der  Erweiterung  der  Schlagadern,  an  die  sich  durch  Abnahme  der 
Reibungswiderstände  eine  Drucksteigerung  im  Kapillargebiet  und  damit  Be- 


Anzeichen  der  arteriellen  Hyperämie.  Blutverteilnng  in  der  Leiche. 
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! schleunio-ung  des  Blutstroines  in  den  Haargefässen  und  Blutadern  einstellt. 
I Durch  diese  Beschleunigung  des  Blutstroines  wird  die  Abgabe  des  Sauerstoffs 
I an  die  durchströmten  Gewebe  verhindert  und  so  kann  selbst  in  den  Blutadern 
; die  Farbe  des  Blutes  noch  arteriell  (hellrot)  sein. 

2.  Das  Her  vor  treten  sonst  nicht  sichtbarer  Blutgefässe 
(kleiner  Schlagadern).  Dies  ist  vor  allem  deutlich  an  den  durchsichtigeren  Ge- 
i weben,  wie  der  Bindehaut  des  Auges  beim  Menschen,  der  Ohrmuschel  kleinerer 
i Säugetiere  (Mäuse),  der  Flughaut  der  Fledermaus,  dem  Netz  und  Mesenterium 
i u.  s.  w.  Bewirkt  wird  diese  Erscheinung  durch  die  Erweiterung  und  stärkere 
j Blutfülle,  die  sich  bis  in  das  Gebiet  der  Haargefässe  fortpflanzt,  sodass  auch 
j sie  als  umschriebene  rote  Flecken  und  Streifen  sichtbar  werden,  deren  Übergang 
j in  Schlag  und  Blutadern  verfolgbar  ist. 

j 3.  DasAuftreten  deutlich  er  Pulsation  in  den  kleinen  Schlag- 

adern, selbst  Haargefässen  und  Blutadern. 

Die  Pulsation  der  Haargefässe  wird  am  besten  beobachtet  an  dem  blassen,  halb- 
mondförmigen Felde,  das  sich  an  den  Fingernägeln  in  der  Nähe  der  Nagelwurzel  bei 
den  meisten  Menschen  befindet  (Quincke).  Venenpiils  wird  bei  einfacher  Hyperämie 
des  Menschen  wohl  kaum  beobachtet,  doch  tritt  deutliche  Pulsation  an  den  Venen  der 
Unterkieferspeicheldrüse  des  Kaninchens  auf,  wenn  man  nach  Durchschneidung  des 
Halssympatbicus  den  Zungenast  des  Trigeminus  reizt  (Claude  Bernard). 

Diese  vermehrte  Pulsation  ist  die  Folge  der  Drucksteigerung  im  blutüber- 
füllten Bezirk,  die  notwendigerweise  eintreten  muss,  weil  durch  die  Erweiterung 
der  Blutgefässe  die  der  Triebkraft  des  Herzens  entgegenstehenden  Widerstände 
abnehmen. 

4.  Eine  für  das  Gefühl  und  die  thermometrische  Messung 
nachweisbare  Temperaturerhöhung. 

Durch  die  vermehrte  Blutzufuhr  werden  die  durchströmten  Gewebe  einer- 
seits stärker  dm’chheizt,  andererseits  durch  die  Besclileunigung  des  Blutstroms 
die  Wärmeabgabe  vermindert. 


j 
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5.  Auf  Druck  verschwindet  die  Rötung  der  blutüber füllten 
Bezirke,  wodurch  sich  die  Blutüberfüllung  von  der  Blutung  unterscheiden  lässt. 

Die  Ei'kennung  der  Blutüberfüllung  an  der  Leiche  ist  nicht  ganz  so 
einfach,  wie  die  an  Lebenden.  Berücksichtigt  werden  muss  hier  in  erster  Linie, 
dass  die  Blutverteilun g an  der  Leiche  keinen  unmittelbaren  Rück- 
schluss auf  die  Verhältnisse  im  Leben  gestattet. 

Jedem,  der  auch  nur  wenig  Leicheneröffnungen  gemacht  hat,  ist  die  Thatsache 
bekannt,  dass  in  der  Leiche  die  Blutadern  sehr  viel  mehr  Blut  enthalten,  als  die 
Schlagadern.  Letztere  sind  eng  und  fast  ganz  blutleer,  ein  Umstand,  der  es  erklärt, 
dass  bis  zu  Harveys  Entdeckung  des  Blutkreislaufs  (1628)  die  Arterien  für  luft- 
führende Röhren  gehalten  wurden.  Bedingt  ist  dies  Verhalten  1.  durch  die  bald 
früher,  bald  später  eintretende  Totenstarre  (Verkürzung,  Verdickung  und 
Hartwerden  der  Muskulatur).  Sie  tritt  meist  8 — 10  Stunden  nach  dem  Tode  ein,  kann 
aber  im  Sommer,  und  in  solchen  Fällen,  wo  der  Tod  unter  starker  Anspannung  der 
gesamten  Muskulatur  eintrat  (beim  Wundstarrkrampf,  bei  gehetztem  Wild)  sich  schon 
fi-üher  einstellen.  Gewöhnlich  dauert  die  Totenstarre  1—2  Tage,  kann  aber  selbst  nach 
9 Tagen  noch  nicht  völlig  gelöst  sein.  Der  Herzmuskel  soll  schon  1 Stunde  nach  dem 
Tode,  jedenfalls  früher  wie  die  Körpermuskeln  erstarren  (Strassmann),  was  ja  ver- 
ständlich ist,  da  er  sich  bis  zuletzt  in  Thätigkeit  befindet.  Diese  Zusammenziehung 
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bewirkt  fast  völlige  Entleerung  der  linken  Herzkammer,  teilweise  auch  der  rechten. 
Nur  hei  schworen  Erkrankungen  dos  Herzmuskels  (besonders  der  Verfettung)  können 
diese  Zusammenzielmngen  nach  dem  Tode  aushleiben  und  beide  Herzhöhlen  mit  Blut 
gefüllt  erscheinen.  Die  BlutfUllung  dos  Herzens  gestattet  also  keinen  Schluss  auf  den 
Zustand,  wie  er  im  Moment  des  Todes  bestand.  2.  durch  die  noch  nach  dem 
Tode  stattfindonde  Z usa  m m on  z i eh  un  g d er  M usk  ul  atu  r d er  Sch  lagad  ern. 
Bekanntlich  gehört  gerade  die  glatte  Muskulatur  zu  den  Geweben,  die  „überleben“,  wie 
ja  die  selbst  noch  Stunden  lang  nach  dem  Tode  fortdauernden  peristaltischen  Bewegungen 
der  Därme  beweisen.  Ebensowenig  wie  in  den  Schlagadern  entspricht  in  den  Blutadern 
der  Blutgehalt  der  Leiche  den  Vei'hältnissen  im  Leben.  Nach  dem  Aufhören  der  Herz- 
thätigkeit  und  der  den  venösen  Blutumlauf  wesentlich  unterstützenden  Muskolthätigkeit 
folgt  das  Blut  ausschliesslich  den  Gesetzen  der  Schwerkraft,  d.  h.  es  senkt  sich  in  die 
am  tiefsten  gelegenen  Bezirke.  Diese  Blutsenkung  (Hypostase)  bedingt  es,  dass 
regelmässig  die  abhängigen  Partieen  grössere  Blutfülle  aufweisen,  als  die  höheren;  so 
pflegen  die  hinteren  Teile  der  Lunge  blutreicher  zu  sein,  als  die  vorderen;  die  Blutadern 
der  weichen  Hirnhaut  über  dem  hinteren  Grosshirnlappen  sind  blutreicher  als  die  über 
dem  vorderen ; sehr  ungleichmässig  ist  auch  die  Füllung  der  Darmvenen,  von  denen 
stets  die  der  tiefer  gelegenen  Schlingen  stark  gefüllt  sind.  Die  Blutsenkung  bewirkt  auch 
das  Auftreten  der  Toten  flecke,  die  3 — 6 Stunden  nach  dem  Tode  aufzutreten 
pflegen  und  sich  für  gewöhnlich  als  bläulich-rote,  rundliche  oder  diffus-ausgebreitete 
Flecke  am  Rücken,  der  Hinterfläche  der  Extremitäten,  den  hinteren  und  seitlichen 
Teilen  des  Nackens  und  Gesichtes  vorfinden.  Alles  das  gilt  aber  nur  für  den 
gewöhnlichen  Fall,  dass  die  Leiche  auf  dem  Rücken  lag  und  die  Ge- 
rinnung des  Blutes  nicht  zu  rasch  eintrat.  Es  ist  daher  die  Verteilung  und 
Anordnung  der  Blutsenkung  ein  wichtiges  diagnostisches  Hilfsmittel  besonders  für  den 
Gerichtsarzt.  — Von  weiterer  Bedeutuag  für  die  Blutverteilung  ist  der  Druck,  der  i 
auf  einzelne  Teile  ausgeübt  wird  und  dadurch  Blutleere  hervorbringen  kann  z.  B.  das 
Auftreten  blasser  Flecken  an  der  Leberoberfläche  durch  den  Druck  der  Rippen  und  des 
Schwertfortsatzes  des  Brustbeins. 

Das  Hauptzeichen  der  Blutüberfüllung  an  der  Leiche  ist  das  Uber- 
wiegen  der  Blutfärbung  über  die  Eigenfarbe  des  Organs;  ferner 
auch  das  Hervortreten  sonst  nicht  sichtbarer  kleiner  Blutgefässe  als  feine  rote 
Streifen,  was  auch  für  die  mikroskopische  Diagnostik  von  Wichtigkeit 
ist,  indem  eine  stai-ke  Füllung  der  Kapillai-en  mit  roten  Blutköiperchen  stets 
eine  Hyperämie  beweist. 

Nicht  in  allen  Geweben  führt  der  Blutreichtum  zu  einem  Zurücktreten  der  Eigen- 
farbe; so  besonders  an  der  weissen  Substanz  von  Gehirn  und  Rückenmark.  Hier 
beurteilen  wir  die  Blutfülle  nach  dem  Auftreten  der  Blutpunkte,  d.  h.  danach,  ob  | 
auf  dem  Durchschnitt  zahlreiche,  nach  dem  Abspülen  immer  wiederkehrende  Blut-  j 
tröpfchen  auftreten  oder  nicht.  I 

Von  der  Blutüberfüllung  an  der  Leiche  muss  scharf  unterschieden  werden  | 
der  Zustand  der  blutigen  Durchtrünkung  (Imbibition),  der  von  dem  L"ner-  | 
fahrenen  hartnäckig  mit  der  Blutüberfüllung  verwechselt  wird. 

Unter  blutiger  Durchtränkung  verstehen  wir  eine  Leichenerscheinung, 
die  dadurch  zu  stände  kommt,  dass  der  Blutfarbstoff  aus  den  roten  Blutkörperchen 
ausgelaugt  wird,  sich  der  Blutflüssigkeit  beimischt  und  mit  der  Flüssigkeit  die  Gewebe 
durchtränkt.  So  wird  es  verständlich,  dass  dieser  Zustand  abhängig  ist  1.  von  dem 
Blutgehalt  der  Umgebung  eines  Bezirkes,  2.  von  der  Schnelligkeit  der  Leichenzersetzung. 

— Am  stärksten  ist  die  blutige  Durchtränkung  dort,  wo  sich  nach  dem  Tode  reichlich 
Blut  angesammelt  hat,  also  pm  Endocard  der  rechten  Herzkammer,  der  Intima  der 
Blutadern,  den  serösen  Häuten  bei  Blutergüssen  oder  hämorrhagischen  Entzündungen 
u.  s.  w.  Am  ausgedehntesten  und  frühzeitigsten  tritt  diese  Erscheinung  ein,  wenn  die  j 
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Leiche  höherer  Temperatur  ausgesetzt  war,  die  alle  Zersetzungserscheinungen  befördert 
(bei  sehr  fettreichen  Leichen,  wo  die  Erkaltung  langsamer  vor  sich  geht,  im  Sommer 
u.  s.  w.).  Die  blutige  D ur cb tr  än ku ng  ist  von  der  Blutüberfüllung  leicht  zu 
unterscheiden  durch  folgende  Anzeichen  1.  durch  ihre  ganz  diffuse  Ausbreitung, 
2.  das  Pehlen-  jeder  erkennbaren  Gefässver zweigung,  3.  den  selbst 
bereits  im  Beginn  mehr  schmutzig-roten  Farbenton,  4.  die  grosse 
Ausbreitung  an  blutgefässarmen  Geweben. 

Eine  Einteilung  der  arteriellen  Blutüberfüllung  kann  nach  verschiedenen 
Grundsätzen  vorgenommen  werden.  Einmal  könnte  man  nach  den  besonderen 
Reizqualitäten,  welche  Blutüberfüllung  hervorzurufen  im  stände  sind,  einteilen. 
Allein  eine  solche  Einteilung  würde  nicht  vielmehr,  wie  eine  Aufzählung  davon 
sein,  dass  nach  mechanischen,  thermischen  und  chemischen  Einwirkungen  Blut- 
überfüllung eintreten  kann,  ohne  dass  damit  tiefer  in  das  Wesen  des  Vorganges 
eingedrungen  würde.  Zweckmässiger  ist  dagegen  eine  Einteilung,  welche  auf  das 
Zustandekommen  des  Vorganges  eingeht  und  diejenigen  Einrichtungen  berück- 
sichtigt, von  denen  aus  die  Arterienerweiterung  bewirkt  wird.  Der  Kräfte  von 
denen  die  Gefässlichtung  abhängig  ist  sind  stets  mehrere:  1.  Die  lokalen  Muskel- 
lager, 2.  die  gefässerweiternden , 3.  die  gefässverengenden  Nerven,  4.  die 
Triebkraft  des  Blutes,  von  der  bei  der  Besprechung  der  lokalen  Cirkulations- 
störung  abgesehen  wird.  Je  nachdem  die  zur  Blutüberfüllung  führenden  Reize 
direkt  die  Gefässmuskulatur  treffen  oder  erst  durch  Vermittelung  der  Nerven 
auf  sie  wirken,  kann  man  unterscheiden: 

1.  Die  arterielle  Blutüberfüllung  durch  direkte  Lähmung 
der  Muskellager  oder  kurz  die  my  op  a r aly  ti sch e oder  atonische  Hy- 
perämie. 

2.  Die  arterielle  Blutüberfüllung  durch  indirekte,  durch  Nerven 
vermittelte  Muskelerschlaffung  oder  kurz  neurotische  Hyperämie. 

Welche  Art  von  Hyperämie  vorliegt,  ist  freilich  im  einzelnen  Falle  nicht 
leicht  zu  entscheiden.  Besonders  schwer  ist  es  festzustellen,  ob  ein  Reiz 
dhekt  auf  die  Gefässmuskulatur  oder  erst  durch  Vermittelung  von  Nerven  auf 
sie  wirkt.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  dass  mässige  Reize  und  solche,  die 
erfahrungsgemäss  keine  Nervenreize  sind,  direkt  auf  die  Muskulatur  wirken  werden. 

1.  Die  myoparalytische  Hyperämie.  Sie  entsteht  unter  dem  Einfluss 
mässiger  Erwärm  un g (warme  Umschläge);  auch  das  durch  die  Sonnenstrahlen 
erzeugte  Er ythema  solare  ist  hierher  zu  rechnen.  Ferner  durch  reine  Druck- 
veränder ungen  und  vorübergehende  Aufhebung  der  Blutströmung, 
sowie  in  Folge  von  Ernährungsstörung  der  Muskulatur. 

Wird  der  Druck,  der  die  Gefässwand  belastete,  gesteigert,  so  erschlaffen  die 
Muskelbünde].  So  ex-klärt  sich  die  nach  Sperrung  eines  Gefässbezirkes  in  der  Nachbar- 
schaft eintretende  Blutüberfüllung  (kollaterale  Fluxion),  so  auch  die  Blutüberfüllung 
der  Bauchorgane  nach  raschem  Ablassen  grosser  Flüssigkeitsmengen.  — Von  praktischer 
Bedeutung  ist  die  nach  voraufgegangener  Blutleere  eintretende  Blutüberfüllung.  Opeilei’t 
man  unter  künstlicher  Blutleere  (dui’ch  Esmarchsche  Umschnürung  eines  Gliedes),  so 
muss  man  besonders  sorgfältig  selbst  die  kleinsten  Schlagadern  unterbinden,  weil  die 
nach  Aufhebung  der  Blutleere  eintretende  Blutüberfüllung  sonst  zu  gefährlichen  Nach- 
blutungen führen  würde. 

Auch  die  nach  mechaixischen  Reizen  (Reiben  und  Kneifen)  und  melir  in- 
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dift'tTeiitt'ii  cliemischcn  Roizen  z.  B.  Krotonöl  eiiitretende  IButfülle  gehört  hierher.  I 
Ob  auch  andere  Rubef  aci  entia,  wie  Kanthariden,  Tartarus  stibialus  etc.,  I 
direkt  ohne  Nerveneinfluss  auf  die  Muskulatur  wirken,  ist  noch  niclit  sicher  I 
gestellt.  I 

2.  Die  iieiirotiseho  Hyperämie.  Durch  Nerveneinfluss  kann  eine  Schlag-  I 
adererweiterung  in  dreifach  verschiedener  Weise  herbeigeführt  werden:  durch  direkte  I 
Lähmung  der  gefässverengernden  oder  Reizung  gefässerweitei;nder  Nerven  oder  ■ 
auf  reflektorischem  Wege.  Danach  können  wir  wieder  unterscheiden:  I 

a)  Die  11  euro  p aralytische  Hy  p erä  in  i e.  Sie  ist  am  genausten  experi-  I 
inentell  studiert,  seitdem  durch  Claude  Bernard  1851  festgestellt  worden,  I 
dass  die  Durchschneidung  des  Halssympathicus  beim  Kaninchen  mächtige  Er-  I 
Weiterung  der  Schlagadern  des  Ohres  mit  gleichzeitiger  Erwärmung  herbeiführt.  I 

Die  wichtigsten  weiteren  Thatsacben  für  die  Existenz  gefässverengernder  Nerven  I 
sind  folgende:  Durchschneidung  des  Nervus  trigeininus  in  der  Schädelhöhle  veranlasst  I 
Gefässerweiterung  an  der  Binde-  und  Regenbogenhaut  des  Auges.  Durchschneidung  I 
des  Nerv,  lingualis  verursacht  Rötung  der  Zunge  und  des  Zahnfleisches.  Ischiadicus-  I 
durchschneidung  bewirkt  beim  Hunde  Erwärmung  der  hinteren  Extremität,  beim  Frosch  I 
Blutfülle  der  Schwimmhaut.  I 

Nicht  für  alle  diese  experimentellen  Thatsachen  besitzen  wir  analoge  Be-  I 
obaebtungen  aus  der  menschlichen  Pathologie;  so  ist  vor  allem  für  die  Extremi- 
täten keine  Thatsache  bekannt,  welche  zur  Annahme  einer  neuroparalytischen 
Hyperämie  Anlass  gäbe.  Aber  auch  für  die  im  Gebiete  des  Trigeminus  vor- 
kommenden Blutüberfüllungen  ist  es  zum  mindesten  zweifelhaft,  ob  sie  ohne  weiteres 
als  Angioneurosen  aufgefasst  werden  dürfen.  Zwar  hat  man  nicht  selten  im  Anschluss 
an  Degenerationen  des  Trigeminus  Blutüberfüllung  der  Binde-  und  Regenbogen- 
haut, der  Wange,  des  Zahnfleisches  und  der  Nasenschleimhaut  beobachtet.  Es 
ist  aber  nicht  ausgeschlossen,  dass  diese  Blutansammlungen  schon  den  Ausdruck 
beginnender  Entzündung  darstellen.  Sicher  sind  dagegen  die  im  Gebiete  des 
Sympathie  US  auftretenden  Hyperämien  als  neuroparalytische  anzuseben.  Im 
Anschluss  an  Schuss-  und  Stich  Verletzungen  des  Halssympathicus,  Degenerationen 
desselben  durch  Geschwülste  u.  s.  av.  Avurden  die  gleichen  Erscheinungen , Avie 
im  Kaninchenexperiment,  beim  Menschen  beobachtet  (Rötung  der  Gesichtshälfte 
und  Bindehaut  des  Auges,  Steigen  der  Temperatur  im  äusseren  Gehörgang  um 
1,5^^ — 2®).  Auch  die  bei  manchen  Formen  der  Hemikranie  (Migräne)  auf-  i 
tretenden  Rötungen,  AA’eisen  auf  eine  Beteiligung  des  Sympathicus  hin.  Nach  | 
Möllendorff  giebt  es  sogar  Formen  a’Ou  Migräne,  in  denen  die  Sympathicus-  ' 
jAarese  in  den  Vordergrund  tritt,  Avie  vor  allem  die  Beobachtung  des  Augen-  ■ 
hintergi’unds  zeigt,  der  durch  die  Enveiterung  seiner  Gefässe  eine  scharlachrote 
Färbung  annehmen  kann. 

b)  Die  neurotonische  I-Iyperämie.  Sie  ist  charakterisiert  durch  plötz- 
liches Auftreten,  raschen  Verlauf,  so  dass  sie  in  eigentlichen  Anfällen  erscheint, 
soAvie  durch  die  dabei  nie  fehlenden  sonstigen  nervösen  Erregungszustände,  AAie 
vor  allem  brennende  Schmerzen  (Neuralgie),  die  somit  auf  eine  Reizung  der 
Gefäs  ser  weiterer  hinweisen. 

Ihre  experimentelle  Stütze  fliulet  die  Lehre  von  den  neurotonischen  Blutüber- 
füllungen in  folgenden  Thatsachen.  Elektrische  Reizung  cerebrospinaler  Nerven  bewirkt 
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starke  Hyperämie  (Claude  Bernard).  Reizung  der  Chorda  tympani  verursacht  starke 
Hyperämie  der  Unterkieferspeicheldrüse  mit  lebhafter  Speichelsekretion.  Reizung  der 
Nervi  erigentes  penis  bewirkt  Erektion  des  Penis  mit  enormer  Erweiterung  der  Corpora 
cavernosa.  Reizungen  der  Extremitätennerven  führen  Erwärmung  der  Pfoten  beim 
Hunde  herbei.  Auch  im  Halssympathicus  scheinen  ausser  getässverengernden,  gefäss- 
erweiternde  Fasern  zu  verlaufen,  da  nach  seiner  Reizung  unmittelbar  Rötung  der 
Gaumen-  und  Nasenschleimhaut,  und  des  Zahnfleisches  neben  der  Blutleere  des  Ohres, 
der  Bindehaut  u.  s.  w.  eintreten  soll  (Da  st  re  und  Morat).  — Es  ist  wahrscheinlich, 
dass  zu  allen  Gefässgebieten  sowohl  Gefässverengerer,  wie  Gefässerweiterer  verlaufen, 
doch  ist  der  Verlauf  der  beiderlei  Gefässnerven  noch  nicht  für  alle  Bezirke  erforscht. 

Von  den  pathologischen  Blutüberfüllungen  des  Menschen  gehören  wohl  hier 
in  erster  Linie  her  die  flüchtigen  Erytheme,  wie  sie  nach  Genuss  mancher 
Speisen  (Krebse,  Erdbeeren)  eintreten  und  die  in  Begleitung  von  Neuralgien 
vorkommenden  Hautrötungen;  auch  manche  Arzneierytheme  sind  in  diese  Gruppe 
zu  rechnen.  Von  weiteren  Hautkrankheiten  werden  gewöhnlich  zu  den  neuro- 
tonischen  Hyperämien  gestellt  der  Herpes  zoster  und  die  Ery throm elalg i e. 
Bei  der  Gürtelrose  ist  in  vielen  Fällen  eine  Erkrankung  der  das  erki-ankte  Haut- 
gebiet versorgenden  Nervenstämme  nachgewiesen  worden  (Danielsen  fand 
Schwellung  der  Interkostalnerven,  Esmarch  Ödem  des  Ischiadicus,  v.  Reckling- 
hausen eine  bis  zu  den  Spinalganglien  reichende  Neuritis  intercostalis,  D übler 
frische  und  ältere  Neuritis  der  Interkostalnerven  mit  Ausdehnung  auf  die  feinsten 
Haut-  und  Muskeläste.)  Da  sich  die  schliesslich  zur  Blasenbildung  führende 
Hautrötung  auf  das  Verzweigungsgebiet  eines  Hautnerven  zu  beschränken  pflegt, 
dürfte  der  Zusammenhang  .der  Hautrötung  mit  der  Nerven  Veränderung  in  die 
Augen  springend  sein.  Für  die  Reizung  der  Gefässerweiterer  spricht  aber  die 
Thatsache,  dass  die  Erkrankung  mit  brennenden  Schmerzen  beginnt.  Immerhin 
ist  es  keineswegs  sicher,  dass  diese  Hyperämie  eine  rein  neurotonische  ist,  da 
der  ganze  Prozess  in  der  Haut  mit  entzündlichen  Erscheinungen  eiuhergeht,  somit 
die  in  Beginn  vorhandene  Rötung  auch  bereits  entzündlicher  Natur  sein  kann. 
Auch  bei  der  Ery  throm  ela  Igie  spricht  der  ganze  Symptomenkomplex  für 
eine  Reizung  der  Gefässerweiterer. 

Die  Ery thromelalgie  ist  dadurch  charakterisiert,  dass  nach  voraufgegangenen 
brennenden  Schmerzen  sich  in  wenigen  Sekunden  lebhaft  rosige  Flecke  an  Füssen  oder 
Händen  (seltener  Nase,  Ohren,  Zungenspitze)  ausbilden  unter  lebhafter  Pulsation  der 
Schlagadern  und  erheblicher  Steigerung  der  Lokaltemperatur.-  Bemerkenswert  ist,  dass 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Erkrankung  symmetrisch  auftritt.  Der  Erythronielalgie 
nahestehend  ist  auch  das  epidemische  Erythem,  die  Akrodynie,  sowie  die  im 
Zusammenhang  mit  der  Menstruation  auftretenden  Erytheme.  Wenn  sie  auch  nach  der 
augenblicklichen  Mode  zu  den  „autotoxischen  Erythemen“  gerechnet  werden  können,  so 
kann  doch  ihre  Beziehung  zu  den  gefässerweiternden  Nerven  nicht  in  Abrede  gestellt  werden. 

c)  Die  reflektorische  Hyperämie.  Hier  ist  die  Nervenerregung 
eine  indirekte,  durch  das  Centralnervensystem  vermittelte.  Als  physiologisches 
Paradigma  kann  die  Zornes-  und  Schamröte  angeführt  werden.  In  der 
Pathologie  verfügen  wir  nur  über  wenige  gesicherte  Beispiele.  Vor  allem  muss 
man  hierher  rechnen  die  Roseola  infantilis,  wie  sie  währepd  der  Zahnungs- 
periode häufig  im  Gesicht  auftritt  — vielleicht  auch  die  während  des  Vaccina- 
tionsprozesses  auf  treten  den  Hautrötungen.  Die  früher  übliche  Deutung  der  sym- 
pathischen Ophthalmie  als  reflektorischer  Prozess  kann  nicht  mehr  auf- 
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recht  erhalten  werden.  — Vielleicht  können  die  bei  Herzklappenfehlern,  Abortus, 
chronischen  Affektionen  der  Ijungens[)itzen  häufig  nur  einseitig  siuftretenden, 
mit  stärkerer  Schweisssekretion  und  Myosis  einhergehenden,  fleckigen  Rötungen 
der  Gesichts-  und  Halshaut  auf  eine  reflektorische  Syiupathicuslähmung  be- 
zogen werden. 

Ganz  unsicher  in  der  Deutung  sind  zahlreiche  mit  krankhaften  Zuständen  der 
weiblichen  Geschlechtsorgane  im  Zusammenhang  stehende,  namentlich  hei  hysterischen 
und  neuropathischen  Individuen  auftretende  Plyperämien  anderer  Organe. 

Verlauf  und  Folgen  der  arteriellen  Blutüberfüllung. 

Der  Verlauf  der  aktiven  Blutwallungen  ist  im  allgemeinen  ein  einfacher. 
Je  rascher  und  plötzlicher  sie  einsetzen,  um  so  schneller  pflegen  sie  auch  zu 
schwinden;  so  kommt  es,  dass  die  neurotonischen  H)^erämien  meistens  von 
kürzerer  Dauer  sind,  als  die  neuroparalytischen.  Bei  den  letzteren  ti-itt,  wenn 
sie  längere  Zeit  (Tage  oder  gar  Wochen)  andauern  - meist  ein  Umschlag  der 
Symptome  ein,  wie  das  namentlich  bei  Sympathicusverletzungen  zu  beobachten 
ist.  Als  Folgeerscheinungen  lässt  sich  folgendes  angeben: 

1.  Gewebsschwellungen.  Sie  treten  bei  länger  dauernder  Hyperämie 
regelmässig  auf,  auch  wenn  die  Blutüberfüllung  nicht  lediglich  das  Anfangs- 
stadium einer  Entzündimg  bildete.  Sie  kommt  dadurch  zustande,  dass  infolge 
der  Erhöhung  des  Blutdrucks  mehr  plasmatische  Flüssigkeit  in  die  Gewebs- 
maschen  gepresst  wird.  Diese  Schwellung  erreicht  aber  niemals  hohe  Grade  und 
es  geht  nicht  an,  die  starken  kollateralen  Ödeme,  wie  sie  in  der  Nähe  von 
Entzündungsherden  auf  treten,  einfach  als  Folgen  der  Hyperämie  aufzufassen, 
hier  kommt  vielmehr  stets  noch  eine  Schädigung  der  Gefässwand  durch  die  Ent- 
zündung erregenden  Schädlichkeiten  hinzu. 

Diese  durch  Austritt  von  Blutplasma  bewirkte  Gewebsschwellung  ist  vielfach 
bestritten  worden  (Samuel,  Thoma).  Allein  sie  ist  durch  die  Experimente  von 
Pekelharing  und  Mensonides,  Dourdouffi  und  Rogowitsch  sicher  gestellt. 
Dnrchschneidung  des  Ischiadicus  bewirkt  nämlich  in  Folge  der  Vasomotorenlähmung 
Steigerung  der  Lymphmenge.  Dasselbe  wird  auch  durch  Reizung  des  centralen  Vagus- 
stumpfs  hervorgehr  acht. 

2.  Blutungen.  Bei  ganz  normaler  Gefässwandung  ist  die  durch  die 
Blutüberfüllung  erzeugte  Drucksteigerung  nicht  erheblich  und  nicht  andauernd 
genug,  um  zu  Blutungen  Anlass  zu  geben.  Anders  bei  krankhaft  veränderten 
und  neugebildeten  Gefässen.  Sind  bei  alten  Leuten  die  Schlagadern  starr  ge- 
worden (durch  Bindegewebswucherung  und  Verkalkung)  so  genügen  verhältnis- 
mässig geringe  Blutdrucksteigerungen  zur  Hervorrufung  von  Blutungen.  Ebenso 
sind  neugebildete  Gefässe,  Avie  die  Erfahrungen  bei  der  Pachymeningitis  haemor- 
rhagica  zeigen,  zu  Blutungen  bei  einfacher  Kongestion  disponiert. 

3.  Umbau  der  Blutgefässwandungen  des  erweiterten  Be- 
zirkes. Am  ausgeprägtesten  ist  diese  Strukturveränderung,  die  im  wesentlichen 
in  einer  Bindeggwebswucherung  der  Innenhaut  besteht,  nachgewiesen  für  die 
grösseren  Gefässe,  die  sich  an  der  Bildung  des  Ivollatoralkreislaufs  beteiligen. 
Sie  ist  die  Folge  der  durch  die  Gefässerweiterung  bewirkten  Gewebsentspannung 
und  entspricht  durchaus  dem  ersten  histomechanischen  Prinzip  Thomas,  das 
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lautet:  Das  F 1 ächen  w achs  tum  der  Gefässwand  ist  abhängig  von 
der  Stromgeschwindigkeit  des  Blutes. 

4.  Gewebswucherungen.  Das  Eintreten  von  Gewebswucherungen  nach 
arterieller  Blutüberfüllung  ist  in  der  Neuzeit  ebenso  lebhaft  bestritten,  wie  früher 
als  selbstverständlich  behauptet  worden.  Glaubte  man  doch  in  der  Gebrauchs- 
(funktions)hypertrophie  ein  ausgezeichnetes  Beispiel  für  die  Wirkung  der  Hyperämie 
zu  besitzen.  Allein,  wie  bereits  im  vorigen  Kapitel  ausgeführt,  war  die  Annahme, 
dass  die  funktionelle  Blutüberfüllung  Ursache  der  Gebrauchshypertrophie  sei, 
unziu-eichend  begründet.  Denn  die  Zellen  ernähren  sich  selbständig  und  werden 
durch  vermehrte  Nahrungszufuhr  keineswegs  unter  allen  Umständen  zur  ver- 
mehi-ten  Nahrungsaufnahme  und  Umsetzung  angeregt.  Roux  hat  als  einer  der 
ersten  die  Anschauung  eingehend  begründet  und  der  funktionellen  Hyperämie 
höchstens  eine  unterstützende  Rolle  zugeschrieben,  während  dem  funktionellen 
Reiz  die  wesentliche  Rolle  für  die  Entstehung  der  Gebrauchshypertrophie  zu- 
käme. Da  nun  auch  . die  Versuchsergebnisse  nach  Sympathicusdurchschneidung 

i zum  mindesten  nicht  einwandsfrei  und  übereinstimmend  für  die  alte  Lehre  sprachen 

■ (Virchow,  Schiff,  Claude  Bernard,  Ollier,  Cohnheim  u.  a.  fanden 

selbst  nach  wochenlang  dauernder,  neuroparalytischer  Hyperämie  weder  Verdickung, 
noch  vermehrte  Abschuppung  der  Haut,  während  Stirling  und  Bidder  aller- 
' dings  stärkeres  Wachstum  des  Ohres  der  operierten  Seite  nach  Halssympathicus- 

! diu'chschneidung  beobachtet  haben  wollen),  so  war  man  geneigt,  sie  ganz  fallen 

zu  lassen.  Ribbert  hat  aber  in  neuester  Zeit  mit  Recht  betont,  dass  dies  zu 
! weit  gegangen  wäre.  Er  weist  namentlich  auf  die  Gewebswucherung  im  Beginne 

i der  Entzündung  und  die  bei  regenerativen  Prozessen  an  weit  vom  Defekt  ent- 

' fernten  Stellen  einti’etenden  Neubildungsvorgänge  hin  und  sucht  sie  dadiu'ch 

zu  erklären,  dass  durch  die  Blutüberfüllung  eine  Entspannung  des  Gewebes 
stattfände,  welche,  wie  im  vorigen  Kapitel  auseinandergesetzt,  die  in  Schranken 
gehaltene  Wucherungskraft  frei  macht.  Es  wäre  damit  die  nach  Blutüberfüllung 
ein  tretende  Gewebswucherung  auf  das  allgemeine  Gesetz  von  den  Ursachen 
der  Wucherungsvorgänge  zurückgeführt.  Sie  bildet  zugleich  ein  Beispiel 
dafür,  dass  schon  nach  einfachen  Cirkulationsstörungen  auch  Störungen  der 
Zellkorrelationen  eintreten. 

Es  scheint  zunächst  widerspruchsvoll  anzunehmen,  dass  durch  eine  Hyperämie 
eine  Verminderung  der  normalen  Spannungsverhältnisse  im  Gewebe  eintritt.  Die  Richtig- 
keit ergiebt  sich  aber  aus  folgender  Überlegung.  Wenn  ein  Körper  von  einem  bestimmten 
Durchmesser  durch  stärkere  Blutfülle  verdickt  wird,  so  werden  die  äussersten  Gewebs- 
bestandteile  von  einander  entfernt  und  im  Innern  müssen  die  Zellen  in  gleicher  Richtung 
von  einander  abimcken  (Ribbert).  Das  Zutreffende  dieser  Ausführung  ist  von  Lenge- 
mann auch  experimentell  bewiesen  worden. 

5.  Funktionsstörungen  in  solchen  Organen,  die  in  Folge  ihrer  Lage 
keine  Ausdehnung  erfahren  können.  In  ihnen  wird  die  Blutüberfüllung  stets 
einen  Druck  auf  das  Gewebe  zur  Folge  haben,  wie  das  vor  allem  in  dem  in 
der  knöchernen  Schädelkapsel  eingeschlossene  Gehirn  der  Fall  ist,  wo  jede 
Hyperämie  schwere  Funktionsstörungen  nach  sich  ziehen  kann. 

Alle  sonstigen  als  Folgezustände  aktiver  Blutüberfüllung  angegebenen  Er- 
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scheiiumgen  können  niclit  mit  Sicherheit  auf  die  Hyperämie  allein  zurück- 
geführt werden. 

So  sind  bei  länger  dauernden  Hyperämien  Veränderungen  des  Haut- 
kolorites und  stärkere  Abschuppung  der  Epidermis  an  den  blutüberfüllten 
Stellen  beschrieben  worden.  Doch  ist  es  sehr  zweifelhaft,  ob  es  sich  in  den  Fällen  um 
reine  Hyperämien,  und  nicht  um  Entzündungen  handelte.  — Auch  die  vermehrten 
Sekretionen,  welche  besonders  an  blutüberfüllten  Schleimhäuten  beschrieben  sind 
(stärkere  Schleimsekretion , vermehrte  Schleimabsonderung  nach  Sympatbicusdurch- 
schneidung),  stehen  wahrscheinlich  in  keinem  direkten  Zusammenhang  mit  der  Blut- 
überfüllung, sondern  sind  auf  gleichzeitige  Reizungen  besonderer  Absonderungsnerven 
zurückzuführen. 


b)  Die  Blutstauung  (venöse  Hyperämie). 

Die  lokale  Blutstauung  ist  meist  die  Folge  einer  lokal  von  innen 
oder  aussen  auf  die  Venen  wand  einwirkenden  Ursache;  doch  sind  nicht  wenige 
lokale  Blutstauungen  auch  durch  Krankheit  entfernt  liegender  Blutgefässe  oder 
des  Herzens  hervorgerufen  (Cyanose  des  Gesichts  bei  Herzfehlern).  Am  häufigsten 
führt  ein  Druck,  der  ungleichmässig  auf  einen  Bezirk  lastet,  sodass  gleichzeitig 
belastete  und  unbelastete  Gefässe  vorhanden  sind,  dazu,  so  Umschnürungen  eines 
Gliedes,  Druck  von  Neubildungen  u.  s.  w.,  im  allgemeinen  wird  jeder  Druck 
Blutstauung  herbeiführen,  der  zur  Kompression  der  Blut-,  aber  nicht  der  Schlag- 
adern ausreicht.  Die  physiologisch  vorkommende  Blutstauung  in 
den  Becken-  und  Oberschenkelvenen  während  der  Schwangerschaft  ist  die  Folge 
des  Druckes  des  schwangeren  Uterus;  sie  pflegt  am  stärksten  auf  der  Seite  zu 
sein,  wo  der  Uterus  den  grössten  Druck  ausübt  (also  auf  der  Seite,  wo  der 
Kopf  des  Kindes  liegt).  — Ferner  führen  Veränderungen  der  Venenwandung, 
namentlich,  wenn  sie  mit  Erweiterung  verknüpft  sind,  zur  Blutstauung  und 
ebenso  wirken  Verstopfungen  der  Blutadern  durch  Thi’omben  oder  Embolie. 
Auch  der  Fortfall  all  derjenigen  Momente,  die  normalerweise  den  Blutumlauf  in 
den  Blutadern  unterstützen,  wie  die  Muskelbewegung  führen  zur  Blutstauung. 
So  erklärt  sich  die  Häufigkeit  der  Hämorrhoiden  bei  Leuten  mit  vorwiegend 
sitzender  Lebensweise,  die  Häufigkeit  von  Krampfadern  des  Unterschenkels  bei 
Leuten,  die  viel  stehen  müssen. 

Die  Anzeichen  iler  Blutstauung  im  Leben  sind  folgende:  1.  Die  be- 
troffenen Bezirke  weisen  eine  blaurote  Farbe  auf  (Cyanose),  die  nament- 
lich an  den  gipfelnden  Teilen  deutlich  hervortritt.  Die  Färbung  ist  eine  gleich- 
mässige  oder  fleckige.  Die  tiefblaurote  Färbung  ist  die  Folge  des  stärkeren 
Kohlensäuregehaltes  des  Stauungsblutes  (s.  darüber  unten).  2.  Die  betroffenen 
Bezirke  zeigen  eine  fühlbare  und  thermometrisch  messbare  Abnahme  der 
lokalen  Temperatur,  die  an  den  äusseren  Körperteilen  besonders  auffällig 
ist.  Sie  ist  die  Folge  der  verlangsamten  Blutströmung,  wodurch  mehr  Wärme 
an  die  Umgebung  abgegeben  wird.  3.  Im  Stauungsbezirke  besteht  vermehrter 
Turgor  der  Gewebe,  infolge  der  Erweiterung  der  Blutadern  und  Haargefässe 

und  der  Zunahme  der  Gewebsflüssigkeit. 

An  der  Leiche  kann  die  im  Leben  vorhanden  gewesene  Blutstauung  nicht 
lediglich  nach  der  Füllung  der  Blutadern  beurteilt  werden,  wie  aus  den  auf  S.  68 
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gemachten  Ausführungen  hervorgeht.  Am  besten  erkennt  man  sie  auch  hier  an  1.  der 
blauroten  Fiirbung  der  Gewebe,  2.  dem  abnorm  grossen  Blutgehalt,  3.  der 
Vergrösserung,  starken  Spannung  und  Konsistenzvermehrung  des 
Organs. 


Verlauf  und  Folgen  der  Bl u t ,s t auu n g. 

Den  Verlauf  einer  Blutstauung  studiert  man  am  besten  an  den  durch- 
sichtigen Häuten  und  Geweben  von  Kaltblütern  (Schwimmhaut,  Mesenterium, 
Zunge  des  Frosches)  oder  'Warmblütern  direkt  unter  dem  Mikroskop. 

Bringt  man  am  Mesenterium  oder  der  Schwimmhaut  des  Frosches,  das  man  auf 
eine  Glasplatte  ausgespannt  hat,  Kompression  einer  Vene  und  dadurch  Stauung  hervor 
und  beobachtet  man  den  ganzen  Vorgang  unter  dem  Mikroskop  (wobei  man  durch 
stetes  Feuchthalten  des  Tieres  für  das  Ausbleiben  einer  Stase  zu  sorgen  hat),  so  kann 
man  folgendes  feststellen.  Gleicli  nach  der  Kompression 
hört  zunächst  der  Blutstrom  in  den  peripher  gelegenen 
Gefässen  und  Kapillaren  auf  oder  ist  wenigstens  be- 
trächtlich  verlangsamt.  Stellt  sich  die  Blutbewegung 
wieder  her,  so  tritt  nicht  wieder  ein  gleichmässiges 
Fliessen  auf,  sondern  die  Blutsäule  geht  bald  vor- 
wärts, bald  rückwärts  (Fluxus  und  Reflexus 
Hallers,  Va  et  vient  französischer  Autoren).  Der 
Blutstrom  ist  oscillierend,  augenscheinlich  durch  Über- 
tragung der  Pulsbewegung  auf  Blutadern  und  Haar- 
gefässe.  Schliesslich  stellt  sich  der  Blutstrom  aber 
wieder  völlig  her,  da  das  Blut  durch  offene  Nachbar- 
gefässe  abfliessen  kann,  die  Geschwindigkeit  der  Strö- 
mung bleibt  aber  herabgesetzt.  Bei  dem  Abfluss  des 
Blutes  in  die  Nachbargebiete  kehrt  sich  der  Blutstrom 
in  den  peripheren,  zu  den  Kapillarverzweigungen  führen- 
den Bezirken  um.  — "Wenn  man  nach  der  gewöhn- 
lichen Versuchsanordnung  nach  Unterbindung  einer 
Zungenvene  beim  Frosch  sofort  den  Blutkreislauf  be- 
trachtet und  längere  Zeit  beobachtet,  pflegen  die  Er- 
scheinungen infolge  der  unumgänglichen  Zerrung  der 
ausgespannten  Zunge  sehr  hochgradig  zu  sein.  Ein 
richtiges  Bild  von  den  dauernden  Stromverhältnissen 
im  Stauungsbezirk  erhält  man  bei  der  von  Thoma  gewählten  Versuchsanordnung,  wo 
die  Zunge  gleich  nach  der  Unterbindung  der  Vene  wieder  reponiert  und  die  Beobachtung 
erst  20 — 24  Stunden  später  vorgenommen  wird.  In  diesem  Falle  (vergl.  Fig.  17)  sieht 
man  überhaupt  keinen  Stillstand  des  Blutstromes  auftreten,  sondern  nur  Erweiterung 
der  Venen  und  Verlangsamung  des  Blutstromes,  da  sich  ein  Kollateralkreislauf  relativ 
schnell  herstellt.  Unterbindet  man  dagegen  beide  Seitenvenen  der  Zunge,  so  sind  bei 
gleicher  Versuchsanordnung  die  Erscheinungen  sehr  stark  ; Stillstand  des  Blutes,  Umkehr 
des  Blutstromes  bei  Wiederherstellung  der  Strömung,  Stase  mit  allen  ihren  Folgen 
tritt  auf. 

Bei  der  Betrachtung  der  Folgen  der  Blutstauung  können  wir  unterscheiden: 
1.  Die  Folgen  für  den  Kreislauf.  2.  Die  Folgen  für  die  Gewebe 
des  Stauungsgebietes. 

Von  den  Folgen  für  den  Kreislauf  wurde  bei'eits  hervorgehoben:  a)  die 
V erlangsamun  g der  Blutström  ung  in  Blutadern  und  tlaargefässen. 
Sie  hat  durch  Abnahme  der  Reibungswiderstände  zur  Folge:  h)  eine  Blut- 


Fig.  17. 


Venen  der  Zunge  vou  Rana 
temporaria,  20  Std.  nach  Unter- 
bindung der  linken  Seitenvene 
bei/.  Vergr.  2 nach  Thoma. 
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druckorhöhung  in  Venen  und  Kiipilhiren,  welche  ilirerseits  wieder  c)  zur  Er- 
weiterung der  betreffenden  Gefässabschnitte  führt. 

Da  die  Verminderung  der  Blutabfubr  auch  Verminderung  der  Blutzufubr 
bewirkt,  so  ist  die  gesamte  in  der  Zeiteinheit  das  Stauungsgebiet 
durchfliessende  Blutmenge  vermindert.  Da  Jiach  Thomas  erstem  hi.sto- 
mechanischen  Prinzip  die  lichte  Weite  der  Blutgefässe  abhängig  ist  voji  der 
Stromgeschwindigkeit,  so  ruft  die  Blutstauung  und  Stromv'erlangsamung  eine 
Verengerung  der  Arterien  hervor,  die  beim  Fro.schversuch  deutlich  hervor- 
tritt, aber  auch  beim  Menschen  am  Augenhintergrunde  ophthalmoskopisch  beob- 
achtet worden  ist  (z.  B.  bei  Thrombose  der  Vena  centralis  retinae  von  Michel). 

Diese  Arterienverengerung  begünstigt  möglicherweise  den  Ausgleich  der  Störung, 
einmal  durch  Verminderung  der  Blutzufuhr,  ferner  durch  Erhöhung  der  Stromkraft 
in  Folge  der  Zunahme  der  Widerstände  (v.  Recklinghausen). 

Im  ganzen  haben  sich  also  die  Kreislaufverhältnisse  im  Stauungsgebiet 
dahin  verändert,  dass  das  Flüssigkeitsniveau  gestiegen  ist,  im  übrigen  aber  Zu- 
und  Abfluss  des  Blutes  einander  gleich  bleiben. 

Die  Folgen  der  Stauung  für  das  Gewebe  sind  abhängig:  1.  Von  der 
Dauer  der  Stauung,  2.  von  der  Wiederherstellung  des  Kollateralkreislaufs.  Je 
kürzere  Zeit  die  Stauung  dauert  und  je  vollkommner  und  rascher  sich  der 
KoUateralkreislauf  wiederherstellt,  um  so  geringfügiger  werden  die  Folgeerschei- 
nungen sein,  wie  aufs  deutlichste  aus  dem  Vergleich  der  S.  75  angeführten  Frosch- 
versuche hervorgeht.  Bedingt  sind  die  Folgeerscheinungen  einerseits  durch  die 
Erhöhung  des  Blutdrucks,  andererseits  durch  die  Beeinträchtigung  des 
Stoffwechsels  im  gestauten  Bezirk. 

Die  Yerän  derung  des  S t o f f w e ch  sels  besteht  im  wesentlichen  in  folgenden 
Momenten.  Infolge  der  Stromverlangsamung  wird  aus  dem  venösen  Blut  an  die 
Gewebe  mehr  Sauerstoff  abgegeben,  zugleich  aber  auch  durch  die  Verminderung  des 
Blutzuflusses  weniger  Sauerstoff  zugeführt,  so  dass  nicht  nur  eine  relative,  sondern  eine 
absolute  zum  Teil  sehr  bedeutende  Zunahme  des  Kohlensäuregehalts  des  Blutes  eintritt. 
Genaue  Gasanalysen  des  Stauungsblutes  liegen  allerdings  nur  wenige  vor.  Lepine 
fand  bei  einem  Herzkranken  64  ®/o  CO2  im  Venenblut.  — In  neuerer  Zeit  ist  bekannt- 
lich die  Blutstauung  zu  Heilzwecken  bei  örtlicher  Tuberkulose,  gonor- 
rhoischen Gelenkentzündungen  u.  s.  w.  angewendet  worden  (Bier).  Uber  die  Ursachen 
der  günstigen  Heilerfolge  ist  zwar  noch  keine  Einigung  erzielt,  es  ist  aber  am  wahr- 
scheinlichsten, dass  die  durch  die  Stauung  verursachten  Stoffwechselveränderungen  die 
Lebensbedingungen  für  die  betreffenden  Mikroorganismen  herabsetzen  und  dadurch  die 
natürlichen  Hilfskräfte  des  Körpers  stärken.  Dafür  sprechen  auch  die  Angaben  Ham- 
burgers, der  nachwies,  dass  Milzbrandbocillen  in  Stauungsgebieten  erheblich  an  Vi- 
rulenz einbüssen.  Hötzel  giebt  sogar  an,  dass  in  einem  gestauten  Bezirk  verimpfte 
Milzbrandbacillen  zu  Grunde  gehen. 

Vielfach  wirken  beide  Momente  zusammen  und  bewirken  in  erster  Linie 
eine  grössere  Durchlässigkeit  der  Blutader-  und  Haargefässwandungen.  Als 
Folgeerscheinungen  können  wir  daher  nennen:  1.  Veränderungen  der  Venen- 
und  Kapillar  Wandungen.  Bei  länger  dauernden  Stauungen  vermisst 
man  selten  Verfettungen  der  Endothelzellen,  bewirkt  durch  die  starke  COo-Zu- 
nahme  des  Stauungsblutes.  Im  Anfang  lässt  sich  die  Veränderung  der  M andung 
nur  aus  den  Folgeerscheinungen  (Blutungen  und  feuchten  Durch trän- 
kungen)  erschliessen.  2,  Blutungen.  Sie  sind  die  Folge  der  Drucksteigern ng 
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und  Wandveränderung  und  werden  bei  ausgedehnterer  Stauung  in  menschlichen 
und  tierischen  Organen  fast  nie  vermisst.  Sind  jedoch  nur  wenig  Bahnen  eines 
Bezirkes  gestaut,  so  kann  die  Diapedesishlutung  ausbleihen,  ebenso  wie  3.  die 
feuchten  Dur  ch  tr  änk  u n gen  (Transsudation,  Ödem).  Freilich  findet 
eine  Zunahme  der  Gewehsfüssigkeit  im  Anschluss  an  venöse  Stauung  wohl  regel- 
mässig statt  (vgl.  Kapitel  4),  aber  sie  ist  so  gering,  dass  sie  ohne  quantifcitive 
Bestimmung  nicht  nachweisbar  wird.  Viel  grossartiger  sind  die  Folgeerschei- 
nungen, wenn  entweder  die  Mehrzahl  aller  Venenbahnen  verschlossen-  sind  oder 
neben  geringfügiger.  Blutstauung  Erkrankungen  der  Schlagadern  bestehen,  durch 
die  die  Muskulatur  geschwächt  ist  (Arteriosklerose).  In  diesen  Fällen  kom- 
binieren sich  meist  die  Erscheinungen  der  Blutung  und  Transsudation  und  es 
gesellt  sich,  wenn  die  Ableitung  des  Blutes  in  die  Nachbargebiete  .unmöglich 
geworden,  dazu  noch  4.  Blü tstockun g (S tase)  und  Gew eb stod  (Nekrose). 

Beim  Menschen  treten  diese  E'.rscheinungen  am  stärksten  hervor  bei  retro- 
grader venöser  Embolie.  So  führt  retrograde  venöse  Embolie  der  Milzvenen  zur 
Bildung  hämorrhagischer  Infarkte;  gleiches  beobachtete  J.  Arnold  in  der  Leber 
nach  retrograder  Embolie  der  Lebervenen.  Ob  ähnliches  auch  in  der  Niere  vorkommt,  ist 
noch  nicht  festgestellt.  Thrombose  der  Vena  renalis  und  ihrer  kleineren  Äste  führt  zwar  zu 
Blutungen,  Ödem  und  kleinen  Nekrosen,  nicht  aber  zur  Bildung  richtiger  hämorrhagischer 
Infarkte.  Plötzlicher  Verschluss  der  Pfortader  durch  Thromben,  Embolie  oder  Kom- 
pression bewirkt  sehr  schwere  Störungen.  Einmal  kommt  es  zum  Austritt  von  Flüssig- 
keit und  Blutkörperchen  ans  den  Darmvenen  und  damit  zu  blutigen  Diarrhöen, 
ferner  zu  starken  Transsudationen  aus  dem  ganzen  Wurzelgebiet  der  Pfortader,  wodm-ch 
der  Bauch  anschwillt  mit  ausgedehnten,  nicht  selten  blutigen  Ascites.  Aber  auch  im 
Gebiete  der  Milzvenen  macht  sich  die  Stauung  geltend,  so  dass  die  Milz  um  das 
3 — 4 fache  vergrössert  sein  kann.  Schliesslich  tritt  unter  Abnahme  der  Kräfte  in 
wenigen  Tagen  der  Tod  ein.  Bei  allmählich  eintretenden  Stauungen  im  Pfortadergebiet, 
wie  sie  vor  allem  im  Anschluss  an  Leberkrankheiten  auftreten,  sind  die  Erscheinungen 
infolge  der  Kompensation  durch  den  sich  ausbildenden  KoUateralkreislauf  viel  gering- 
fügiger. Blutungen  können  lange  Zeit  ausbleiben,  während  Ascites  kaum  je  vermisst 
wird.  — Mit  diesen  Beobachtungen  stimmen  im  wesentlichen  auch  die  Thatsachen  der 
vergleichenden  und  ex  perimentellen  Pathologie  überein.  Ödem  und  blutige 
Infarziemng  der  Milz  nach  Venenthrombose  ist  besonders  bei  Pferden  öfters  beobachtet 
worden.  Experimentell  ist  die  feuchte  Durchtränkung  und  blutige  Anschoppung  der 
Milz  nach  Unterbindung  der  Milzvenen  oder  einzelner  ihrer  Zweige  beim  Hunde  sorg- 
fältig von  Thoma  und  Sokoloff  studiert  worden.  Der  rasche  Verschluss  der  Pfort- 
ader verursacht  beim  Kaninchen  in  wenigen  Stunden  den  Tod  durch  die  hochgradige 
Blutstauung  in  den  Mesenterial-  und  Darmvenen,  die  den  Zufluss  des  Blutes  zum 
Herzen  erheblich  beschränkt. 

5.  Tritt  bei  lang  anhaltender  Stauung  eine  Atrophie  der  einbettenden 
Gewebe  ein,  die  besonders  ausgeprägt  ist,  wenn  die  Gewebszellen  dem  Druck 
direkt  ausgesetzt  sind,  wie  in  der  Leber  oder  die  Zellen  besonders  empfindlich 
sind  (Netzhaut,  Niere).  In  der  Leber  kann  die  Atrophie  so  hochgradig  werden, 
dass  die  Zellen  ganz  plattgedrückt  erscheinen  und  kaum  noch  als  Leherzellen 
erkannt  werden  können ; ja  man  findet  mitunter  nur  noch  erweiterte  Central- 
venen und  Kapillaren,  zwischen  denen  sich  braunes  Pigment,  spindelige  Zellen 
und  vereinzelte  Leberzellen  finden  (siehe  Figur  18). 

6.  Hat  die  Stauung  eine  Induration  (Stauungsinduration)  des 
Gewebes  zur  Folge  in  den  Geweben,  die  normalerweise  ein  stark  entwickeltes 
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venöses  Gefilssnetrz  und  schwellungsfähiges  Gewebe  besitzen.  Im  wesentlichen 
beruht  diese  Induration  nicht  auf  Bindegewebswucherung,  sondern  auf  einem 
Derberwerden  des  Bindegewebsgerüstes ; in  manchen  Fällen  wohl  auf  einem 

relativen  Übergewicht  des  Bindegewebes 
durch  Atroi)hie  des  Parenchyms,  wobei 
aber  eine  Verkleinerung  des  Organs  in- 
folge der  starken  Erweiterung  des  Ge- 
fässnetzes  zunächst  ausbleibt. 

Dass  an  venöse  Blutüberfüllung 
Gewebswucherungen  sich  direkt  an- 
schliessen  können,  ist  nach  den  bei  der 
arteriellen  Hyperämie  gemachten  Ausfüh- 
rungen vom  theoretischen  Standpunkt  sicher 
nicht  abzulehnen;  aber  dass  sie  wirklich 
Vorkommen,  scheint  mir  nicht  bewiesen  zu 
sein.  Nicht  zu  leugnen  ist  allerdings, 
dass  bei  lang  dauernder  Stauung  in  Niere  und  Leber  ungleichmässige  herdförmige 
Bindegewebswueberungen  anschliessen,  die  schliesslich  eine  Granularatrophie  des 
Organs  hervorrufen.  Hier  gehen  aber  Atrophien  und  Nekrosen  des  Organs  voraus 
und  die  Bindegewebswucherung  erscheint  als  sekundärer  Vorgang. 
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Fig.  18  b. 


Stauungsatrophie  von  Leberzellen. 
a normale  Leberzellen,  b versteinerte  und 
pigmentierte  Leberzellen. 
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2.  Kapitel. 

- Die  lokale  Blutarmut  (Anämie,  Oligämie,  Ischämie). 

, (Definition  der  lokalen  Blutarmut.  Anzeichen  am  Lebenden  und  der  Leiche.  Einteilung. 

Verlauf  und  Folgen.  Der  Seitenbahnenkreislauf  (Kollateralkreislauf.) 

Unter  lokaler  Blutarmut  verstehen  wir  die  Verringerung  des  Blut- 
t gehtüts  eines  Bezirkes  infolge  verminderter  Blutzufuhr.  Diese  lokale  Blutarmut 
kann  auch  als  Teilerscheinung  allgemeiner  Anämie  auftreten,  in  der  ja  nament- 
lich die  Ermüdungs-  und  Schwächeerscheinungen  der  Muskulatur  Anzeichen 
i dafür  bilden.  Im  allgemeinen  werden  wir  aber  hier  nur  diejenige  Blutarmut 
] berücksichtigen,  welche  durch  lokale  Veränderungen  bedingt  ist,  sodass  sich 
j lokale  Blutarmut  mit  Blutarmut  aus  lokalen  Ursachen  deckt. 

I Die  lokale  Blutarmut  giebt  sich  am  Lebenden  durch  folgende  Anzeichen 

I kund.  1.  Durch  Blässe  und  Hervortreten  der  Eigenf  arbe  des  blut- 
i armen  Bezirks.  Letzteres  tritt  besonders  an  pigmentierten  Geweben  deutlich 
I hervor;  an  der  Haut  kommt  dazu  eine  gewisse  Schlafflieit  und  Welkheit,  da 
I die  Gewebsflüssigkeit  infolge  der  Abnahme  des  endokapillären  Drucks  sinkt. 
1 2.  Durch  Unde  u t li  ch  er  wer  d en  der  Gef  ässverz  weigungen  und 

gestreckten  Verlauf  der  Schlagadern.  Letzteres  tritt  besonders  deutlich 
im  ophthalmoskopischen  Bild  z.  B.  nach  Embolie  der  Art.  centralis  retinae  hervor 
(Leber,  Liebreich).  3.  Durch  die  objektiv  nachweisbare  Abnahme 
der  Temperatur  der  äusseren  Körperteile,  die  subjektiv  als  starkes 
j Kältegefühl  sich  bemerkbar  macht  und  namentlich  an  den  gipfelnden  Körper- 
I teilen  (Nase,  Ohrläppchen,  Fingerspitzen)  ausgeprägt  ist.  Sie  ist  die  Folge  der 
1 mangelhaften  Blutzufuhr,  wodurch  die  Gewebe  nur  ungenügend  geheizt  werden 
und  sie  macht  sich  deswegen  an  den  gipfelnden  Körperteilen  besonders  geltend, 
weil  hier  schon  normalerweise  die  Wärmeabgabe  sehr  gross  ist.  4.  Durch 
I Leistungsstörungen,  die  sich  bald  als  Lähmungs-,  bald  als  Reizungserschei- 
I nungen  kund  geben.  Am  auffallendsten  und  raschesten  pflegen  diese  Störungen 
! am  gesamten  Nervensystem,  den  Sinnesorganen  und  der  Muskulatur  einzutreten. 

I Oft  ist  die  Folge  der  Blutverminderung  zunächst  eine  Reizerscheinung  (Funken- 
j sehen,  Ohrensausen  und  -klingen.  Prickeln  und  Ameisenlaufen,  Muskelzuckungen, 
;j  allgemeine  Krämpfe),  der  die  Abnahme  der  Erregung  erst  nachfolgt  (Blindheit, 
j Taubheit,  Taub-  und  Pelzigsein  des  Gefülils,  Muskelermüdung,  Ohnmacht);  doch 
jl  kann  der  Verlauf  auch  ein  umgekehrter  sein.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
j sind  alle  diese  Störungen  bereits  ein  Ausdruck  der  Stoff  wech  sei verände- 
; rung,  indem  durch  das  Aufhören  der  Blutbewegung  Stoffe  in  den  Geweben 
zurückgehalten  wei’den,  die  bald  reizend,  bald  lähmend  wirken. 

; An  der  Leiche  haben  wir  im  wesentlichen  nur  3 Anzeichen  der  Blut- 

armut, von  denen  zwei  mit  denen  für  die  Beobachtung  am  Lebenden  unter 
1 und  2 angegebenen  übereinstimmen.  Dazu  kommt  noch  3.  die  derbere 
und  festere  Beschaffenheit  sowie  Verkleinerung  der  blutarmen  Or- 
gane, die  in  der  Hauptsache  auf  die  Zusammenziehung  der  Blutgefässe  und  die 
Abnahme  der  Gewebsflüssigkeit  zurückzufülu-en  ist.  Mikroskopisch  giebt 
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sich  die  Blutarnuit  mir  durch  die  Eiif^i^keit  und  Verlängerung  der  Gefässe,  so- 
wie hesonders  den  geringen  Blutgeluüt  der  Haurgefässe  kund. 

Alles  dies  gilt  aber  nur  für  die  unkomplizierten  und  frischen  Fälle.  Dauert  die 
Blutarmut  längeie  Zeit  an,  so  kommt  es  rasch  zu  Verfettungen  der  Organe  (besonders 
an  Niere,  Leber,  Herzmuskel  und  Gefässinnenliaut),  die  gerade  im  Gegenteil  eine  Festig- 
keitsabnahme und  Schwellung  der  Gewebe  hervorbringen  und  zu  einer  Veränderung  der 
Eigenfarbe  der  Organe  führen. 

Nach  der  Entstehungsweise  können  wir  die  lokale  Blutarmut  in  2 Haujit- 
gruppen  ein  teilen.  Die  erste  umfasst  alle  Fälle,  in  denen  die  Verengerung 
der  Schlagadern  direkt,  ohne  Vermittlung  der  Gefässnerven  zustande 
kommt;  die  zweite,  diejenigen  Fälle  in  denen  die  Schlagaderzusammenziehung 
durch  Nervenvermittlung  bewirkt  wird  (neurotische  Ischämie). 

1.  Bei  der  ohne  Nervenwirkung  zustande  kommenden  Blutarmut  können 
wieder  folgende  Unterarten  unterschieden  werden,  je  nachdem  sie  durch  ausser-  , 
halb  oder  innerhalb  der  Blutgefässwandung  stattfindende  Veränderungen  oder 
Erkrankungen  des  Blutes  selbst  bewirkt  sind. 

a)  Die  Verengerung  kommt  durch  einen  von  aussen  auf  die  Gefäs.s- 
wandung  emwirkenden,  gleichmässigen  Druck  zustande  (exogene  Ischämie). 
Soweit  man  dabei  die  Wirkung  des  Drucks  im  Auge  hat,  spricht  man  auch 
von  Druck-(Kompressions-) Ischämie.  Dieser  Druck  wird  bald  durch 
Nai-ben  oder  Geschwülste,  bald  durch  Fremdkörper  oder  entzündliche  Aus- 
schwitzungen, endlich  auch  durch  grössere  Parasiten  (z.  B.  Echinokokken)  oder 
absichtlich  angelegte  Umschnürungen  (z.  B.  zum  Zweck  der  Blutstillung)  hervor- 
gebracht. b)  Die  Verengerung  wird  durch  Veränderungen  der  Gefässwand 
selbst  bedingt,  weswegen  man  diese  Art  als  endogene  vaskuläre  Ischämie 
bezeichnen  kann.  Hierher  gehören  vor  allem  alle  diejenigen  Vorgänge,  die 
zu  einer  Verdickung  der  Innen-  oder  Muskelhaut  der  Schlagadern  führen,  also 
in  erster  Linie  die  unter  dem  Namen  der  Arteriosklerose,  Atheromatose 
oder  Endarteritis  chronica  deformans  zusammengefassten  Veränderungen, 
ferner  aber  auch  die  dm'ch  Geschwülste  (Myome,  metastatische  Tumoren)  be- 
wirkten Wandverdickungen.  Auch  ein  Teil  der  nur  vorübergehenden  Gefäss- 
verengerungen  ist  hier  unterzubringen,  soweit  sie  durch  direkte  Muskelzusammen- 
ziehung bewirkt  sind,  wie  das  bei  der  Wirkung  mancher  blutstillender  Mittel 
der  Fall  zu  sein  scheint,  die  niu  wirksam  sind , wenn  sie  direkt  mit  der  Ar- 
terienwand in  Berührung  gebracht  werden,  c)  Die  Blutarmut  ist  Folge  von 
Veränderungen  des  Blutes  und  Blutumlaufs,  hämatogene  Ischämie.  In  der 
überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  handelt  es  sich  hierbei  um  Sperrungs- 
oder Verstopfungsischämie,  indem  ein  Blut-  oder  Geschwulstpfropf 
(Thrombus  oder  Embolus)  eine  Schlagader  ausfüllt,  wodurch  hinter  der  Sper- 
rungsstelle Blutmangel  eintreten  muss.  Man  kann  aber  auch  die  paralytische 
Ischämie  hierher  rechnen,  d.  h.  denjenigen  Blutmangel , der  sich  in  gelähmten 
Gliedern  einzustellen  pflegt.  Er  hat  sein  physiologisches  Vorbild  in  der  Ver- 
minderung des  Blutgehalts,  das  jedes  Organ  während  der  Unthätigkeit  aufweitt, 
was  z.  B.  direkt  mit  dem  hlossen  Auge  erkannt  werden  kann,  bei  schlafenden 
Kaninchen,  denen  eine  Trepanationsöffnung  angebracht  oder  ein  Glasfen.der  in 
das  Schädeldach  eingesetzt  war.  Im  Schlafe  erscheint  das  Gehirn  blass  und 
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eingesunken,  während  es  während  des  Erwachens  sich  rötet  und  vorwölht.  Ge- 
nauere Bestimmungen  des  Blutgehalts  liegen  vor  für  die  Muskulatur.  J.  Ranke 
wies  nach,  dass  der  Blutgehalt  des  Bewegungsapparats  sich  während  der  Thätig- 
keit  um  80°/o  vermehrt,  und  von  36,6  °/o  der  Gesamtblutmenge  auf  66,0  °/o 
steio-t.  Auch  die  kollaterale  Ischämie  möchte  ich  hierher  rechnen,  d.  h. 
diejenige  Blutarmut,  die  in  der  Nachbarschaft  grösserer,  blutüberfüllter  Gefäss- 
bezirke  eintritt,  wie  man  das  z.  B.  nach  Durchschneidung  des  Splanchnicus  zu 
sehen  bekommt,  die  einerseits  eine  starke  Blutüberfüllung  der  Unterleibsschlag- 
adern, andererseits  eine  Blutarmut  im  Gehirn  zur  Folge  hat.  INIan  hat  zwar 
vielfach  diesen  Vorgang  als  einen  vasomotorischen  angesehen  und  müsste  ihn 
demnach  zu  der  Abteilung  der  neurotischen  Ischämien  rechnen,  allein  es  kann 
als  sicher  gelten,  dass  der  grösste  Teil  der  kollateralen  Ischämieen  nicht  auf 
reflektorische  Nerven  Wirkungen  zu  beziehen  ist,  schon  deswag'en,  weil  eine  der- 
artige Annahme  ausserordentlich  verwickelte  Nervenleitungen  voraussetzen  würde 
(Thoma).  Positiv  geht  aber  auch  aus  den  Untersuchungen  Biers  über  den 
Seitenbahnenkreislauf  hervor,  dass  der  wechselnde  Füllungszustand  und  die 
lichte  Weite  der  Gefässe  ganz  unabhängig  von  jeder  Nervenwirkung  geregelt 
werden  kann,  man  hier  also  Selbstregulierungsein  rieh  tun  gen  anzu- 
nehmen hat. 

2.  Der  nervöse  Blutmangel  (neurotische  Iscliämie).  Bei  der 

Bedeutung,  welche  dem  Nervensystem  für  den  Gefässtonus  zukommt,  ist  es  ver- 
ständlich, dass  der  nervöse  Blutmangel  in  der  Ea’anklieitslehre  von  besonderer 
Bedeutung  ist.  Es  ist  nicht  überraschend,  dass  bei  Individuen  mit  leicht  er- 
regbarem Nervensystem  auch  die  Gefässnerven  leichter  in  krampfai-tige  Zustände 
versetzt  werden,  als  bei  normalen,  und  somit  Blutleere  leichter  eintritt.  Die  täg- 
liche Erfahiung  zeigt  z.  B.,  dass  Frostbeulen  häufiger  bei  nervösen,  weiblichen 
Personen  auftreten,  als  bei  Männern;  gleiches  gilt  von  der  Migi’äne  (Hemikranie) 
und  zwar  vor  allem  de¥-  Form,  die  auf  eine  Reizung  des  Halssympathicus  zu- 
rückzufühi-en  ist.  ■ — Der  nervöse  Gefässkrampf  kann  entweder  direkt  zustande 
kommen,  dadurch  dass  Kälte  oder  chemische  Stoffe  die  Nervenendigungen  der 
Schlagadern  eivegen  oder  er  kann  indirekt  durch  Vermittlung  centraler  Appai’ate 
veiTirsacht  werden.  Danach  können  wir  unterscheiden:  a)  die  direkte  n euro- 
tonische Blutleere,  b)  die  reflektorische  Blutleere. 

a)  Die  direkte  neurotonische  Blutleere  tritt  am  häufigsten  an  den 
gipfelnden  Körperteilen  auf,  wenn  Kältereize  sie  treffen.  Die  Ausdehnung,  die 
Dauer  und  der  Grad  dieser  Blutleere  ist  einerseits  abhängig  von  der  Intensität 
und  Dauer  des  Kältereizes,  andererseits  von  der  individuellen  Disposition, 
der  angeborenen  oder  erworbenen  Empfindlichkeit  des  Gefässnervensystems.  Schon 
oben  wurde  hervorgehoben,  dass  die  nach  Kältewirkung  auftretenden  Frostbeulen 
besonders  häufig  bei  nervösen,  weiblichen  Wesen  angetroffen  werden.  Das  ist 
vor  allem  auffallend,  wenn  diese  Zustände  bereits  bei  geringer  und  nicht  lange 
dauernder  Kälteeinwirkung  auftreten.  Hier  spielt  nicht  selten  sogar  eine  fa- 
miliäre Anlage  eine  Rolle.  Ähnliches  gilt  für  die  sogen,  lok  ale  A sphyxie, 
die  Raynaudsche  Krankheit,  die  häufig  symmetrisch  auftritt  (besonders  an 
den  Extremitäten)  und  leicht  zum  symmetrischen  Brande  führt. 

Lub.irsch,  AIlRemeine  P.iUioIogie.  I.  Teil. 


6 


82 


Lokale  Blutleere, 


Die  Raynaud  sehe  Krankheit  befällt  gewöhnlich  nervöse,  blutarme  Personen 
weiblichen  tioschlechts,  seltener  sonst  kräftige  Individuen,  die  durch  Krankheiten  (Sy- 
philis, Malaria,  Eiteruiigen)  geschwächt  sind. 

Die  Hauptsyniptomo  stellen  sich  meist  morgens  nach  dem  Waschen  ein  und  bestehen 
im  Auttreten  sogenannter  toter  Finger,  (äusserste  Blässe  und  Gefühllosigkeit  derselben), 
wobei  zugleich  heftiges  Kribbeln  und  Ameisenkriochen  nicht  ausbleiht;  schliesslich  er- 
scheinen bläuliche  Stellen,  die  sich  aiisbreiten  und  allmählich  den  Finger  blauschwarz 
erscheinen  lassen.  Der  Zustand  kann  stundenlang  andauern,  bessert  sich  besonders 
durch  Bewegung  und  Erwärmung  der  Hände;  weicht  er  nicht,  so  kann  sich  Gangrän 
anschli  essen. 

Auch  manche  Formen  der  Migräne  beruhen  von  vornherein  auf  einem 
Gefässkrampf,  der  möglicherweise  durch  Reizung  des  Halssympathicus  bedingt 
ist;  sie  gehören  somit  auch  zur  neurotischen  Ischämie,  Auch  hier  spielt  be- 
kanntlich erbliche  Disposition  eine  bedeutende  Rolle. 

b)  Die  rellektoriscliß  Blutleerß.  Als  physiologisches  Beispiel  reflek- 
torischer Blutleere  wird  wohl  mit  Recht  das  Erblassen  bei  psychischen  Ein- 
wirkungen (Angst,  Schreck)  angeführt,  wenn  auch  hierbei  die  durch  den  Schreck 
bewirkte  Verminderung  der  Herzarbeit  mit  in  Betracht  kommt.  Für  die  Patho- 
logie haben  die  reflektorischen  Blutleeren  keine  grosse  Bedeutung.  Experimentell 
ist  zwar  das  Auftreten  reflektorischer  Blutleere  sichergestellt:  Zerquetschung  der 
Niere,  Nebenniere  oder  der  Nerven  des  Ganglion  coeliacum  ruft  Anämie  der 
weichen  Rückenmarkshaut  hervor  (Br  o wn-Sequard).  Die  Anwendung  dieser 
Erfahrungen  auf  die  menschliche  Pathologie  steht  aber  noch  aus.  Am  ehesten 
ist  es  noch  wahrscheinlich , dass  ein  Teil  der  Lähmungen  und  Krämpfe  bei 
Hysterischen  Folge  reflektorischer  Blutleere  ist;  immerhin  ist  auch  dies  noch 
nicht  sicher  bewiesen. 


Verlauf  und  Folgen  der  lokalen  Blutleere. 

Verlauf  und  Folgen  der  Blutleere  hängen  von  mannigfachen  Momenten 
ab,  wobei  1.  die  Dauer  der  Blutleere,  2.  die  Empfindlichkeit  des 
betreffenden  Gewebes,  3.  die  Grösse  des  gesperrten  Bezirkes 
von  grösster  Bedeutung  sind.  Je  kürzer  die  Blutleere  dauert,  um  so 
rascher  werden  auch  die  Störungen  vorübergehen  und  im  allgemeinen  auch  keine 
dauernden,  irreparablen  Schädigungen  hinterlassen.  Demnach  werden  im  all- 
gemeinen diejenigen  Arten  von  Blutleere,  die  nur  durch  krampfhafte  Zusammen- 
ziehung  von  Gefässen  und  nicht  durch  Gefässverstopfung  bewirkt  sind,  harm- 
loser sein  als  jene,  wenn  sie  auch  im  Augenblick  die  schwersten  Störungen  der 
Organleistungen  hervorrufen  können  (Ohnmächten  nach  Zusammenziehung  der 
Gehirnschlagadern,  vorübergehende  Blindheit  bei  Krampf  der  Netzhautschlag- 
adern). Nur  wenn  die  Gewebszellen  an  und  für  sich  besonders  empfindlich 
sind  oder  durch  andere  Erkrankungen  schon  vorher  gelitten  hatten,  kann  auch 
verhältnismässig  kurz  dauernde  Blutleere  zu  endgültigen  schw'eren  Gewebsschädi- 
gungen führen.  Bezüglich  der  Empfindlichkeit  der  Zellen  gilt  der  allgemeine 
Satz,  dass  sie  um  so  hinfälliger  sind,  je  höher  ausgebildet  und  spe- 
zialisiert sie  sind.  So  gehen  überall  die  sezernierenden  Zellen  eher  zu  gründe 
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als  die  Epithelien  der  Ausführungsgänge  oder  die  Zellen  des  Stützgewebes;  die 
Nervenzellen  erweisen  sich  als  viel  hinfälliger  als  die  Gliazellen  u.  s.  w. 

Es  ist  nicht  gut  möglich,  genaue  zahlenmässige  Angaben  darüber  zu  machen, 
wie  lange  die  verschiedenen  Zellen  bei  Abschluss  der  Blutzufuhr  am  Leben  bleiben 
können,  v.  Recklinghausen  giebt  an,  dass  Muskel-,  Nerven-  und  Drüsengewebe 
schon  nach  2 — 6 stündigem  Arterienverschluss  irreparablen  Veränderungen  unterliegen 
Nierenepithelien  sollen  beim  Kaninchen  zu  Grunde  gehen,  auch  wenn  die  Schlagader- 
unterbindung schon  nach  zwei  Stunden  beseitigt  wird.  Aber  diese  Zahlen  haben  keinen 
Anspruch  auf  Allgemeingültigkeit.  Ich  habe  selbst  nach  vierstündiger  Dauer  von 
Nierenarterienunterbindungen  das  Absterben  von  Nierenepithelien  ganz  vermisst  und 
im  Durchschnitt  nicht  eher  Zellnekrosen  beobachtet,  als  wenn  der  Blutabschluss  in  der 
Niere  mindestens  2'/2  Stunde  gedauert  hatte.  Liess  man  die  Blutabsperrung  nur  eine 
Stunde  bestehen  und  wiederholte  nach  12  - 20  Stunden  den  Versuch  in  gleicher  Weise, 
kam  es  jedoch  meist  schon  nach  einer  Stunde  zur  Nekrose,  sicher,  wenn  man  am 
nächsten  Tage  nochmal  auf  eine  Stunde  die  Nieren arterie  unterband.  — Darauf,  dass 
der  so  bald  eintretende  Zelltod  nicht  ausschliesslich  Folge  der  Blutabsperrung  ist 
(Lubarsch)  wird  erst  in  den  Abschnitt  über  den  Zelltod  näher  eingegangen  werden. 

Sieht  mau  vou  diesen  besonderen  in  den  Zellen  und  Geweben 
selbst  gelegenen  Dispositionen  ab,  so  lässt  sich  die  Frage  nach  den  Be- 
dingungen, von  denen  die  Folgeerscheinungen  der  Blutleere  abhängig  sind,  dahin 
beantworten;  vou  der  Schnelligkeit  und  Vollständigkeit,  mit  der  sich 
ein  Seitenbahiienkreislauf  (Kollatertilkreislauf)  hersteilen  kann. 

Die  Ausbildung  des  Seitenbahnenkreislaufs  ist  nun  von  folgenden  Um- 
ständen abhängig:  1.  Von  dem  Verhältnis  zwischen  gesperrter  Schlag- 
ader und  den  von  ihr  abgehenden  Seitenästen. 

2.  Von  Anzahl  und  Grösse  der  vorhan denen  Verbindungen 
zwischen  dem  blutleeren  Bezirk  und  dem  der  Seitengefässe. 

3.  Von  derAusdehnbarkeit  der  Seitenschlagadern  und  Haar- 
gefä  sse. 

4.  Von  der  Triebkraft  des  Herzens. 

ad  1.  Übertrifft  d e r Q u e r s c h n i 1 1 der  g e s p er  r t e n S ch  1 a g- 
ader  die  Summe  der  Querschnitte  der  nächst  oberhalb  der 
Sperrung  abgehenden  Seitenäste,  so  sind  diese  nicht  im- 
stande, das  ganze  von  dem  gesperrten  Gefäss  geführte  Blut 
rasch  weiterzubefördern;  es  tritt  also  eine  Stauung  des  Blutes  nach  dem 
Centrum  zu  ein,  so  dass  auch  die  noch  weiter  central  gelegenen  Seitenäste  für 
die  Fortschaffung  des  Blutes  in  Anspruch  genommen  werden  müssten.  Das  ist 
z.  B.  der  Fall  nach  Sperrung  der  Art.  brachalis  oder  femoralis,  wo  die  Rück- 
stauung bis  in  die  von  der  Subclavia  bezw.  Hypogastrica  abgehenden  Äste  sich 
geltend  macht.  Sind  dagegen  die  Seitenäste  von  gleicher  Weite  wie  der  ge- 
sperrte Ast,  oder  übertreffen  sie  ihn  sogar,  so  tritt  die  Weiterbeförderung  des 
Blutes  durch  sie  rasch  und  prompt  ein:  ohne  dass  irgend  welche  Störungen 
sich  geltend  machen,  tritt  für  die  Arteria  radialis  die  Ulnaris,  für  die  hintere 
Schienbeinschlagader  die  vordere  ein. 

In  einer  Beziehung  bleibt  allerdings  auch  bei  den  günstigsten  Verhältnissen  für 
den  Seltenbahnenkreislauf  eine  Cirkulationsstörung  bestehen.  In  dem  gesperrten  Ast 
bleibt  das  Blut  bis  zu  dem  nächst  höheren  Seitenast  stehen,  es  kann  nicht  abfliessen, 
weder  nach  der  Peripherie  noch  nach  dem  Herzen  hin.  Es  wird  nur  pulsatorisch  hin 
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uiul  her  bewegt  und  gerinnt  acliliesslicli,  ’so  dass  der  betreffende  Ast  aus  dem  Kreis- 
lauf ganz  ausgeschaltet  wird.  (v.  Recklinghausen). 

ad  2.  Die  Anzahl  und  Grösse  der  vorli  an  denen  (präfor- 
in  i e r t e n)  Verbindungen  zwischen  dem  zunächst  blutleer  ge- 
wordenen Bezirk  und  den  Nachbargebieten  ist  nicht  nur  für 
die  Schnelligkeit,  sondern  auch  für  die  Vollständigkeit  der 
Ausbildung  des  Seitenbahnen  kreislaufes  von  grösster  Bedeu- 
t u n g. 

Daraus  ergiebt  sich  bereits,  dass  überall  dort,  wo  schon  normalerweise 
zahlreiche  Seitenbahnen  vorhanden  sind,  selbst  der  Verschluss  eines  Haupt- 
astes ohne  Störungen  vorübergeht.  Deswegen  werden  an  solchen  Organen,  in 
denen  zwischen  rechten  und  linken  Arterien  zahlreiche  Verbindungen  bestehen, 
wie  Zunge,  Schilddrüsen,  Penis  und  Harnröhre,  Infarkte  niemals  beobachtet 
und  ebenso  findet  dort  ein  rascher  Ausgleich  der  Störungen  statt,  wo,  wie  an 
Hand  und  Fuss,  in  den  Arcus  volares  und  plantares  ein  reiches  Netz  von 
Seitenbahnen  besteht.  Sind  dagegen  solche  nicht  in  genügendem  Masse  vor- 
handen, oder  sind  sie  im  Verhältnis  zur  Grösse  der  gesperrten  Schlagadern  zu 
klein,  um  die  gesamte  Blutmasse  weiterzubefördern,  so  bildet  sich  der  Seiten- 


Fig.  191). 

Capillarbezirk  A Capillarbezirk  M CapUlarbezirk  B 


bahnenkreislauf  nur  langsam  aus  und  es  können  dann,  je  nach  der  Empfind- 
lichkeit der  einzelnen  Gewebe,  unausgleichbare  Störungen  eintreten.  Bezüglich 
dieser  Verhältnisse  lassen  sich  schematisch  verschiedene  Fälle  unterscheiden. 

i)Die  schematischen  Abbildungen  19-22  sind  unter  Benutzung  der  Schemata  von 
Ribbert  (allgem.  Pathologie)  gezeichnet. 
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Bedingungen  des  Zustandekommens  des  Seitenbahnenkreislaufs. 

a)  Die  Seitenschlagadern  übertreffen  die  lichte  Weite  der  gesperrten  Schlag- 
ader und  es  bestehen  zahlreiche  grössere  Verbindungsäste,  die  dem  Gesamtblut 
einen  Abfluss  schon  vor  der  Auflösung  in  die  Haargetässe  gestatten.  Es  findet 

Fig.  20. 

Capillarbezirk  A Capillarbezirk  M Capillarbezirk  B 


keine  Störung  statt.  Ist  also  z.  B.  in  dem  Schema  (Fig.  19)  die  mittlere  Schlagader 
M dicht  hinter  dem  Abgang  der  beiden  Seiten arterien  A und  B verstopft,  so  wird 


Fig.  21. 


bei  dem  Vorhandensein  grösserer,  hinter  dem  Pfropf  gelegener  Seitenschlagadern 
auch  der  Haargefässbezirk  der  mittleren  Schlagader  rasch  mit  Blut  gefüllt,  das 
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durch  die  Seitenverbindimgeii  C und  D aus  den  Arterien  A und  B dorthin  ge- 
langt. Fände  dagegen,  wie  in  Fig.  20  gezeichnet,  die  Verstopfung  hinter  der 
Abgangsstelle  von  C und  D statt,  so  würde  der  Kapillarbezirk  der  Arterie  M 
erst  von  den  Haargefässen  der  Schlagadern  a und  b mit  Blut  gefüllt  werden, 
was  aber  in  den  meisten  Fällen  bei  der  Kleinheit  der  letzten  Strecke  ohne  er- 
hebliche Gewebsschädigung  verlaufen  würde. 

b)  Es  bestehen  zwar  keine  arteriellen  Verbindungen  zwischen  der  Schlag- 
ader M und  den  Seitenadern  A und  B,  wohl  aber  mit  einer  anderen,  nicht 
aus  der  Hauptarterie  A entspringenden  Schlagader  B,  wie  das  z.  B.  der  Fall 
ist  zwischen  den  Lungen-  und  Brouchialschlagadern  (Fig.  21).  Dabei  wird  trotz  der 


Fig.  22. 


mangelhaften  Verbindungen  zwischen  den  einzelnen  Ästen  der  Arterie  A auch 
in  den  Kapillarbezirk  von  m genügend  Blut  geführt  durch  die  aus  der  Schlag- 
ader B kommenden  Äste.  Es  wird  also  auch  hier  die  Verstopfung  des  Arterien- 
astes ohne  Folgen  bleiben,  wenn  sonst  normale  Verhältnisse  bestehen. 

c)  Die  zwischen  zwei  Schlagadern  bestehenden  Verbindungen  sind  von  so 
ungleicher  Grösse,  dass  nach  Verschluss  des  Hauptstammes  der  einen  bei  ge- 
wöhnlichen Blutdruckverhältnissen  das  Blut  durch  die  andere  nicht  abgeführt 
werden  kann,  so  dass  z.  B.  der  Verschluss  der  Art.  mesaraica  sup.  trotz  der 
Verbindungen  mit  der  inferior  zur  Darminfarcierung  führt. 

d)  Wenn  die  verstopfte  Schlagader  keine  arteriellen  Verbindungen  be- 
sitzt, so  kann  ein  Seiteubahnenkreislauf  überhaupt  nicht  entstehen.  Nur  von 
den  Haargefässen  aus  gelangt  noch  etwas  Blut  in  den  Bezirk  der  verstopften 
Arterie  (s.  Fig.  22).  Es  ist  klar,  dass  bei  diesen  Verhältnissen  die  Gewebs- 
schädigungen unausbleiblich  sind. 
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ad  3 und  4.  Selbst  wenn  im  übrigen  für  die  Ausbildung 
eines  Sei  ten  b a h n e n k r ei  s 1 auf  s gü  n s t i ge  Verhältnisse  vorliegen, 
wird  seine  Ausbildung  doch  eine  mangelhafte  sein,  wenn  durch 
Erkrankungen  der  Gefässwandung  die  Ausdehnbarkeit  der  Seiten- 
äste erheblich  vermindert  ist  oder  infolge  Versagens  der  Herz- 
kraft die  entfernteren  Gefässbezirke  nur  ungenügend  mit  Blut 
gefüllt  werden  können. 

Dies  ist  der  Grund,  warum  die  Folgen  der  Gefässverstopfungen  bei  alten 
Individuen  mit  Schlagaderverkalkung  oder  Herzmuskelerkrankungen,  ferner  bei 
Herzkranken  und  Blutarmen  in  viel  höheren  Graden  auftreten  als  bei  sonst 
Gesunden.  Die  Infarktbildungen  in  Nieren,  Milz  und  Lungen,  die  Erwei- 
chungen im  Gehirn  finden  sich  selbst  bei  kleinen  Gefässverstopfungen  oder  nur 
bedeutenden  Verengerungen  mit  Vorliebe  bei  alten  Personen,  die  an  den  ge- 
nannten Erkrankungen  von  Schlagadern  und  Herzen  litten,  während  bei  ge- 
sunden Herzen  und  Schlagadern  selbst  die  Verlegung  grösserer  Arterienäste 
ohne  dauernden  Schaden  ertragen  wird. 


Fig.  23. 


Ausbildung  eines  starken  Seitenbahnenkreislaufs  bei  angeborenem  Ver- 
schluss des  obersten  Endes  der  absteigenden  Brustaorta  an  der  Insertionsstelle  des 
ligament.  arteriosum.  Beobachtung  J.  F.  Meckels  bei  einem  35jähr.  Müllerknecht. 

Entnommen  aus  Thoma,  allgem.  Pathologie  S.  370. 

Auf  welche  Weise  kommt  nun  aber  die  Bildung  des  Seiten- 
kreislaufs zu  Stande?  Diese  Frage  hat  zu  mannigfachen  Kontroversen 
Anlass  gegeben  und  ist  immer  noch  nicht  völlig  zufriedenstellend  gelöst.  Dass 
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die  Steigerung  des  Blutdrucks,  die  dicht  oberhalb  der  Verschlussstelle  im  ßtamni- 
getässe  statlfindet,  nicht  die  Veranlassung  für  die  Erweiterung  der  kollateralen 
Gefässe  ist,  darf  als  sichergestellt  gelten.  Dazu  ist  sie  vor  allem  zu  gering 
und  zu  vorübergehend,  und  Thoma  weist  mit  Recht  darauf  hin,  was  wohl  aus 
dem  Gefasssystem  werden  sollte,  wenn  jede  Drucksteigerung  sofort  eine  erheb- 
liche Steigerung  der  Gefässbildung  zur  Folge  hätte.  Mit  grösserem  Rechte  ist 
von  V.  Recklinghausen  die  Strombosclileunigiiiig  herangezogen  worden, 
die  in  den  centralwärts  von  der  Verschlussstelle  abgehenden  Seitenzweigen  statt- 
findet. Diese  Strombeschleunigung  ist  die  Folge  der  Abnahme  der  Stromwider- 
stände, die  dadurch  zu  stände  kommt,  dass  das  den  Seitenzweigen  zur  Verfügung 
stehende  Haargefässgebiet  grösser  geworden  ist,  da  nach  Verschluss  einer  Schlag- 
ader ihnen  auch  das  zu  dieser  gehörige  Kapillargebiet  offen  steht.  Thoma 
hat  nun  ausgeführt,  dass  sowohl  die  lichte  Weite  der  Gefässe  wie  das  Flächen - 
Wachstum  abhängig  ist  von  der  Stromgeschwindigkeit  des  Blutes  (erstes  histo- 
mechanisches  Princip).  Es  muss  also  in  den  Seitenzweigen  eine  Erweite- 
rung eintreten,  die  zu  einer  abermaligen  Beschleunigung  des  Blutstroroes  führt. 
Im  Gebiete  dieser  Strombeschleunigung  erfolgt  nun  nach  dem  ersten  histomecha- 
nischen  Princip  ein  Flächenwachstum,  weiter  aber  auch  ein  Längsvvachstum,  das 
nach  Thomas  viertem  histomechanischen  Princip  ebenfalls  von  der  Strom- 
geschwindigkeit abhängig  sein  soll.  So  erklären  sich  die  starken  Schlängelungen, 
die  in  dem  vollendeten  Seitenbahnenkreislauf  so  deutlich  hervortreten  (Fig.  23). 
Endlich  wächst  auch  mit  der  Zunahme  der  Gefässweite  die  Spannung  der  Ge- 
fässwand,  die  dem  Durchmesser  der  Lichtung  proportional  ist,  und  damit  nach 
Thomas  zweitem  histomechanischen  Princip  auch  die  Dicke  der  Ge- 
fässe. So  erklärten  sich  die  gesamten  Veränderungen  der  Gefässe  in  dem  Seiten- 
bahnenkreislauf, die  in  Erweiterung,  Verlängerung  und  Verdickung  bestehen,  so 
dass  selbst  kleine  Haargefässe  das  Kaliber  kleiner  Schlagadern  annehmen. 

Die  vorliegende  Darstellung,  die  sich  eng  an  v.  Recklinghausen  und 
Thoma  anschliesst,  macht  nicht  den  Anspruch,  den  ganzen  Ablauf  der  Vor- 
gänge streng  mechanisch  zu  erklären.  Denn  auch  die  histomechanischen  Ge- 
setze Thomas  sind  weniger  Erklärungen  als  Feststellungen  der  einer  Reihe 
von  Vorgängen  gemeinsamen  Erscheinungen.  Dass  auch  die  Entstehung  des 
Seitenbahnenkreislaufs  rein  mechanisch  nur  schwer  und  sicherlich  zur  Zeit  noch 
unvollkommen  erklärt  werden  kann,  das  muss  durchaus  zugegeben  werden  und 
ist  besonders  von  Bier  betont  worden.  Er  hat  auf  die  Lücken  der  rein  mecha- 
nischen Erklärung  aufmerksam  gemacht  und  gezeigt,  dass  ein  Teil  der  An- 
passungen des  Gefässsystems  an  veränderte  Kreislaufsverhältnisse  ohne  bierven- 
einfluss  zu  stände  kommt.  Er  verwirft  jede  mechanische  Erklärungsweise  und 
will  die  Hypertrophie  und  Hyperplasie  kleiner  Gefässe  nach  Verlegung  grosser 
als  einen  Selbstregulierungsmechanismus  auffassen,  der  ebenso  un- 
erklärt ist  wie  die  Leistungs-  (Arbeits)hypertrophie  einer  Niere  bei  Schwund  der 
anderen  u.  s.  w.  Da  wir  aber  auch  diese  Vorgänge  mechanisch  zu  erklären 
versuchen  — soweit  Lebensvorgänge  überhaupt  mechanisch  erklärbar  sind 
so  liegt  in  der  Anerkennung  der  von  Bier  herangezogeuen  Analogieen  noch 
kein  Widerspruch  gegen  die  mechanische  Erklärung.  Wir  werden  vielmehr  in 
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der  Ausbildung  des  Seitenbahnenkreislaufs  eine  Folge  der  durch  die  Kreislauf- 
störung veränderten  Gewebsbeziehungen,  mithin  den  zweckmässigen  Ausgleich 
j der  an  die  Blutleere  anschliessenden  K o rrel  at  i on  s st  öru  n ge n sehen  dürfen. 


^ V.  Recklinghausen,  Allgemeine  Pathologie  des  Kreislaufs.  1883. 

[ Thoma,  Lehrbuch  der  pathologischen  Anatomie,  Band  1,  S.  821—323;  362 — 368. 

I Ribhert,  Lehrbuch  der  allgemeinen  Pathologie.  1901. 

J Bier,  Der  Kollateralkreislauf,  Virch.  Arch.,  Band  147. 

i Nothnagel,  Über  Anpassungen  und  Ausgleichungen  in  pathologischen  Zuständen. 
Zeitschrift  für  klinische  Medizin,  Band  XV. 


3.  K apitel. 

Die  Blutung. 

Bezeichnungen.  Diagnose.  Einteilung.  Entstehung  und  Ursachen  der  Blutungen. 

Folgezustände. 

Unter  Blutung  versteht  man  den  Austritt  des  Blutes  aus  den  Gefässen, 
; gleichviel  ob  an  die  freie  Oberfläche  oder  in  die  Gewebsspalten  der  Körper- 
i höhlen.  Nach  dem  grob-anatomischen  Verhalten  der  Blutaustritte  (Extravasate) 
hat  man  verschiedene  Bezeichnungen  von  alters  her  in  Gebrauch.  Kleine  punkt- 
förmige Blutungen  besonders  in  den  Schleimhäuten  bezeichnet  man  als  Ekchy- 
mosen,  in  der  Haut  als  Petechien,  weniger  scharf  begrenzte,  sich  mehr 
flächenhaft  ausdehnende  als  Suffusionen  oder  Sugillationen.  Bildet 
das  ausgetretene  Blut  eine  grössere  Hervorragung,  so  spricht  man  von  Häm- 
atom (Blutbeule),  ist  es  in  einem  grösseren  Bezirke  scharf  abgegrenzt,  dicht  und 
gleichmässig  eingelagert,  wird  von  hämorrhagischem  Infarkt  oder  hämor- 
rhagischer Infarcierung  gesprochen. 

Auch  für  die  Blutungen  in  den  einzelnen  Organen  sind  besondere  Bezeicbnungen 
im  Gebrauch.  Blutungen  aus  der  Nase  werden  als  Epistaxis,  aus  den  Lungen  als 
Haemoptysis  oder  Hämoptoe,  aus  den  Harnorganen  als  Hämaturie,  aus  dem 
Uterus  als  Metrorrhagie,  aus  dem  Magen  als  Ha  e m a t e m e s i s , oder,  wenn  das 
Blut  durch  den  Magensaft  in  braune  bis  schwärzliche  Massen  verwandelt  ist,  als 
Melaena  bezeichnet.  Blutansammlungen  in  den  serösen  Höhlen  nennt  man  Haemo- 
tborax,  Hämoperikardium,  Haemocephalus  etc.,  im  cavo  uteri  Haemo- 
tometra,  in  der  Scheide  Haematokolpos  etc. 

Blutergüsse  im  Gehirn  werden  oft  noch  als  Apoplexieen  nach  dem  vorstechendsten 
Symptom,  den  Hinschlagen,  (Apoplexie  = Schlaganfall  von  äjroTcÄ/jaasiv  niederschlagen. 

I betäuben)  bezeichnet.  Ist  das  schon  sehr  anfechtbar,  so  ist  es  gänzlich  unzulässig,  den 
I Ausdruck  Apoplexie  schlechthin  mit  Blutung  gleichzusetzen  und  z.  B.  von  ,, Apoplexia 
uteri“  = Uterusblutung  zu  reden! 
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Aut  die  Diagnose  der  Blutung  am  Lebenden  sei  hier  nur  soweit  ein- 
gegangen, als  äussere  Blutungen  in  Betracht  kommen.  Hier  ist  das  Entschei- 
dende der  Nachweis,  dass  die  sichtbaren  roten  Verfärbungen  ausserhalb  der 
Blutgefässe  liegen;  an  den  wahrnehmbaren  Häuten  und  Schleimhäuten  tritt  das 
sehr  deutlich  auch  bei  kleinen  Blutungen  hervor,  indem  man  vielfach  neben 
den  Knotenpunkten  feiner  Gefässverzweigungen  rote  Punkte  und  Streifen  wahr- 
nimmt. Bei  den  weniger  scharf  abgegrenzten  Blutergüssen  unter  die  Haut 
(Sugillationen)  kommt  ausser  der  Farbe  die  Schwellung  und  der  Schmerz  in 
Betracht.  Auch  für  die  Diagnose  der  Blutungen  an  der  Leiche  ist  das  Aus- 
schlaggebende der  Nachweis,  dass  ein  Blutaustritt  vorliegt.  Bei  den  kleinen 
Blutungen  (Ekchymoseu,  Petechien)  genügt  es  daher  vollkommen,  zu  zeigen,  dass 
die  roten  Punkte  und  Streifen  neben  kleinen  Blutgefässen  liegen  und  es  ist 
durchaus  unzweckmässig,  solche  Teile  einzuschneiden  um  nachzusehen,  ob  in  das 
Gewebe  frei  ergossenes  Blut  vorhanden  ist.  Dazu  sind  solche  Ekchymosen  zu 
klein  und  das  Einschneiden  beeinträchtigt  eine  etwaige  spätere  mikroskopische 
Untersuchung.  Nur  bei  grösseren  und  mehr  diffusen  Blutungen,  bei  denen 
differentialdiagnostisch  an  der  Leiche  die  Leichenverfärbungen  (blutige  Imbibition) 
in  Betracht  kommen,  ist  es  nötig  und  zweckmässig  einzuschneiden,  um  den  Nach- 
weis frei  ergossenen  oder  geronnenen  Blutes  zu  führen. 

Die  Einteilung  der  Blutungen  hat  man  nach  verschiedenen  Gesichts- 
punkten vorgenommen.  Einmal  nach  den  Gefässabschnitten,  aus  denen  das 
Blut  sich  in  die  Gewebe  ergiesst.  Man  unterscheidet  danach  arterielle, 
venöse,  kapilläre  und,  wenn  die  Blutung  aus  zahlreichen  kleinen  Gelassen 
des  Gewebes  stattfindet,  die  parenchymatöse  Blutung. 

Nach  der  Art  des  Zustandekommens  der  Blutungen  kann  man  zwei  grosse 
Gruppen  unterscheiden;  1.  Die  Blutung  nach  Zusaminenliangstreuuuug  A’Oit 
Gefässen  (Hämorrhagie)  ^).  2.  Die  Blutung  ohne  Zusamiueiiliaugslrennung 
A"OU  Gefässen  (Diapedesisblutuiig).  Bei  der  ersten  Gruppe  hat  mau  noch, 
je  nachdem  die  Gefässöffnung  durch  eine  plötzliche  und  direkt  wirkende  Gewalt 
(Z e r re i s s u ng)  stattfindet  oder  erst  durch  eine  allmähliche  Annagung  bewirkt 
wird,  verschiedene  Unterarten  unterschieden.  Die  Zerreissungsblutungen  be- 
zeichnet man  als  Haemorrhagia  per  rhexin,  während  die  durch  allmäh- 
lich eintretende  Gefässeröffnungen  zu  stände  kommenden  Blutungen  Hämorrhagia 
per  diabrosin  oder  diaeresin  genannt  wurden.  Diese  Unterscheidungen 
haben  aber  heute  keine  Bedeutung  mehr. 

Beispiele  von  Diabrosisblutungen  sind  die  arteriellen  Blutergüsse,  wie  sie  durch 
eitrige  Einschmelzungen  der  Gefässwand  bei  Lungentuberkulose  oder  ini  Darm  bei  Typhus  i 
zu  stände  kommen,  ferner  die  Blutungen  beim  runden  Magengeschwür,  wo  allmählich  | 
die  Schlagaderwandung  durch  den  Magensaft  verdaut  wird.  < 

1.  Zerreissuiigsblutuiigen  kommen  an  normalen  Blutgefässen  meist  nur  | 
durch  direkte  Verwundungen  oder  wenigstens  sehr  starke  Gewalteinwirkungen  zu  ( 

')  Da  Hämorrhagie  (aT/ia  Blut  und  Q)]yvvfu  zerreissen)  den  Begriff  der  Gefäss-  | 
zerreissung  in  sich  schliesst,  muss  der  Ausdruck  für  diese  Art  der  Blutung  reserviert  : 
werden  und  cs  geht  nicht  an,  ihn  schlechthin  mit  Blutung  gleichzusezten.  i 


Einteilung  der  Blutungen,  Zerreissungsblutungen,  Gehirnblutung. 
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i Stande.  Die  Verwundungen  der  Blutgefässe  können  sowohl  von  aussen  (Stich-, 
Schussverletzung),  wie  von  innen  her  (spitze  Fremdkörper,  scharfe  und  rauhe 
im  Körper  gebildete  Konkretionen)  zu  stände  kommen.  In  allen  übrigen  Fällen 
kommen  für  die  Entstehung  der  Gefässzerreissungen  zwei  Bedingungen  in  Be- 
tracht: 1.  Veränderungen  der  Ge  f ä s s w a n d u n ge  n , 2.  Verände- 

rungen des  Blutdruckes.  In  den  meisten  Fällen  wirken  beide  Bedingungen 
zusammen  und  nur  ausnahmsweise  kann  festgestellt  werden,  welchen  von  beiden 
die  Hauptrolle  zufällt.  Nur  unter  ganz  besonderen  Umständen  kann  enorme 
Blutdrucksteigerung  allein  zur  Gefässzerreissung  führen.  So  z.  B.  bei  der  An- 
legung trockener  Schröpf  köpfe,  wo  die  Blutung  bis  weit  ins  Unterhaut- 
zellgewebe, ja  sogar  die  anschliessende  Muskulatur  erfolgen  kann.  Hier  ist 
innerhalb  des  Schröpfkopfhalses,  in  dem  das  weiche  Gewebe  eingesogen  ist,  der 
Rückstrom  des  vermehrt  zu  dem  Gewebe  strömenden  Blutes  behindert  und  da- 
durch wird  die  Drucksteigerung  eine  so  grosse,  dass  die  Gefässe  bersten.  Aber 
auch  hier  ist  die  Wirkung  stets  eine  um  so  grössere,  je  älter  die  Individuen, 
1 d.  h.  je  weniger  normal  die  Gefässwandung  an  sich  beschaffen  ist.  Auch  die 
Blutungen,  die  bei  Bergsteigern  und  Luftschiffern  an  zahlreichen  Schleimhäuten 
in  solcher  Höhe  auftreten,  wo  der  Barometerdruck  unter  400  mm  gesunken  ist, 
hat  mau  auf  eine  Steigerung  der  Unterschiede,  der  auf  Aussen-  und  Innenseite 
der  Gefässwand  lastenden  Drucke  zurückführen  wollen.  Es  ist  aber  wohl  über- 
haupt zweifelhaft,  ob  es  sich  hier  um  Gefässzerreissungen  und  nicht  viel  mehr, 
meist  um  Diapedesisblutungen  infolge  von  Verdunstungsblutstockung  oder  anderen 
Kreislaufstörungen  handelt. 

Die  bei  Tauchern  und  Brückenarbeitern  (Kaissonarbeiternl  namentlich  in  den  Lungen 
eintretenden  Blutungen,  wenn  der  Übergang  aus  der  kompi’imiei’ten  in  die  ge- 
wöhnliche Luft  sehr  rasch  stattfand,  sind  ebenso,  wie  viele  andere  daran  anschliessende 
Störungen  (Erweichungen  im  Gehirn  und  Rückenmark)  nicht  auf  direkte  Erhöhung  des 
Blutdrucks,  sondern  auf  das  Freiwerden  von  Stickstoff  und  die  daran  anschliessenden 
multiplen  Gasembolien  zurUckzuführen,  wie  vor  allem  die  neueren  Arbeiten  von  Ho  che, 
sowie  Heller,  Mayr  und  von  Schrötter  gezeigt  haben. 

In  den  meisten  übrigen  Fällen  wnrken  dagegen  die  beiden  genannten  Um- 
I stände  — Veränderungen  der  Gefässwand  und  Blutdruckerhöhung  — zusammen. 
Das  gilt  vor  allem  für  die  Gehirnblutungen.  Sie  sind  bei  weitem  am 
häufigsten  bei  älteren  Leuten,  bei  denen  Schlagaderverkalkung,  chronische  Nieren- 
entzündung oder  Klappenfehler  des  Herzens  zugleich  zu  einer  Herzvergrösserung 
geführt  haben.  Die  Anlage  zur  Gefässzerreissung  ist  dann  in  der  Erkrankung 
der  Gefässwand  gegeben  und  der  äussere  Anstoss  erfolgt  durch  Umstände,  die 
den  an  sich  schon  erhöhten  Blutdruck  noch  mehr  zu  erhöhen  vermögen,  w’ie 
seelische  Erregungen  oder  plötzliche  körperliche  Anstrengungen.  Nicht  immer 
freilich  ist  der  besondere  Anlass  leicht  nachweisbar;  aber  selbst  wenn  die  Ge- 
hirnblutung im  Schlafe  eiutritt,  kann  eine  äussere  Veranlassung,  wie  brüske 
Bewegungen  oder  dergleichen , den  Bluterguss  im  gegebenen  Moment  herbei- 
geführt haben.  Natürlich  kann  in  Aneurysmen  oder  in  nekrotisch  gewordener 
Herzwand  die  Verdünnung  der  Wand  schliesslich  soweit  vorgeschritten  sein,  dass 
sie  auch  dem  normalen  Blutdruck  nicht  mehr  Stand  halten  kann.  Meist  tritt 
aber  die  Gefässzerreissung  infolge  besonderer  äusserer  Umstände  ein,  die  es 
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erklären,  warum  sie  gerade  in  dem  betreffenden  Zeitabschnitt  erfolgte.  — Nicht 
immer  freilich  sind  die  Veränderungen  der  Blutgefässe,  aus  denen  die  Blutung 
erfolgte,  leicht  mit  blossem  Auge  wahrnehmbar  und  nicht  selten  erscheinen  sie 
zunächst  geringfügig.  So  findet  man  selbst  bei  spontaner  (nicht  traumatischer) 
Ruptur  der  Aorta  mitunter  nur  leichte  gelbliche  Verdickungen  der  Intima  und 
auch  bei  grossen  Gehirnblutungen  braucht  keineswegs  stärkere  Sklerose  der 
Schlagadern  zu  bestehen.  Allein  die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt  doch 
in  den  meisten  Fällen  starke  Veränderungen  der  genannten  Wand,  die  geeignet 
sind  ihre  Nachgiebigkeit  bei  stärkerer  Belastung  verständlich  zu  machen.  So 
findet  man,  wie  zuerst  Charcot  und  Bouchard,  dann  Zenker,  Roth  u.  a. 
zeigten,  in  den  meisten  Fällen  von  Hirnblutungen  an  den  kleinen  Schlagadern 
die  zuerst  von  Virchow  beschriebenen  miliaren  Aneurysmen.  Zwar  ist 
der  Befund  kein  völlig  regelmässiger,  aber  er  ist  vor  allem  gerade  in  solchen 
Fällen  oft  zu  erleben,  wo  die  grossen  Schlagadern  des  Gehirngrundes  ganz  un- 
verändert erscheinen. 

So  fand  ich  hei  einem  21jährigen  Soldaten,  der  plötzlich  an  ausgedehnter  Gehirn- 
blutung zu  Grunde  ging,  trotz  sonst  normalen  Gefässapparates  mehrere  miliare 
Aneurysmen  in  den  Verzweigungen  der  Art.  fossa  Sylvii.  Auch  bei  spontaner  Zerreissung 
der  Aorta  ergab  in  zwei  Fällen  (vergl.  Arbeiten  aus  dem  pathologischen  Institut  zu  Posen 
S.  87)  die  mikroskopische  Untersuchung  stärkere  Veränderungen,  als  nach  dem  makro- 
skopischen Befund  anzunehmen  war.  Es  fanden  sich  nicht  nur  Fettablagerung  in  den 
Zellen  der  Innen-  und  Muskelhaut,  sondern  auch  ausgedehntere  Zellnekrosen,  Zer- 
reissungen  von  elastischen  Fasern  u.  s.  w.  — Die  Bedeutung  des  Zusammenwirkens  von 
Gefässveränderungen  und  Drucksteigerung  für  das  Zustandekommen  der  Gehirnblutungen 
geht  auch  aus  der  Tatsache  hervor,  dass  sie  meist  bei  älteren  Leuten  mit  Schlagader- 
verkalkung oder  chronischer  Nierenentzündung  sich  finden,  wo  das  Grundleiden  zugleich 
zur  Herzvergrösserung  geführt  hat.  — Selbst  wenn  bei  jüngeren  Leuten  mit  chronischer 
Nierenentzündung  Gehirnblutungen  eintreten , fehlt  das  Bindeglied  einer  mehr  oder 
weniger  starken  Schlagaderentartung  und  der  Herzvergrösserung  nach  meinen  Er- 
fahrungen so  gut,  wie  nie.  — Übrigens  ist  selbst  bei  den  traumatischen  Gehirnblutungen, 
wenn  der  knöcherne  Schädel  unverletzt  geblieben,  oft  eine  vorhandene  Gefässerkrankung 
von  grösster  Bedeutung  für  Entstehung  und  Ausbreitung  der  Blutung , was  mitunter 
auch  bei  gerichtlicher  Begutachtung  berücksichtigt  werden  muss. 

2.  Die  Diapedesisblutuiig’.  Schon  unter  normalen  Verhältnissen  kann 
ein  Durchtritt  vereinzelter  roter  Blutzellen  durch  Haargefässe  stattfinden.  Das 
geht  daraus  hervor,  dass  die  Lymphe  des  Ductus  thoraricus  meist  einige  rote 
Blutkörperchen  enthält,  wie  sowohl  die  Untersuchung  an  frisch  secierten  mensch- 
lichen Leichen,  wie  die  an  noch  lebenden  Hunden  ergiebt.  Aber  auch  das 
tritt  nur  unter  besonderen  Druckverhältnissen , wie  es  scheint  nur  dann  ein, 
wenn  während  der  Verdauung  der  Blutdruck  in  den  Bauchorganen  erhöht  ist. 
Auch  bei  dem  krankhaften  Durchtritt  roter  Blutkörperchen  spielt  die  Erhöhung 
des  Blutdruckes  eine  hervorragende  Rolle.  Unterbindet  man  beim  Frosch  eine 
Schenkelvene  und  untersucht  dann  die  durchsichtige  Schwimmhaut  unter  dem 
Mikroskop,  so  bemerkt  man  zunächst  eine  Überfüllung  der  Gefässe  mit  roten 
Blutzellen;  der  bei  normaler  Strömung  vorhandene  Unterschied  zwischen  dem 
stark  rot  gefärbten,  rasch  fliessenden  Achsenstrom  und  der  ungefärbten  ruhenden 
Randzoue  verwischt  sich,  so  dass  schliesslich  die  ganze  Gefasslichtung  mit  gleicli- 
mässig  roter  Flüssigkeit  erfüllt  ist.  Schon  nach  ungefähr  einer  halben  Stunde 
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p sind  die  roten  Blutkörper  so  dicht  aufeinander  gepresst,  dass  ihre  Umrisse  nicht 
fl(  mehr  zu  erkennen  sind  und  sie  eine  gleichniässig  rote  Säule  darstellen.  Der 
ß Blutstrom  hört  auf,  es  kommt  zur  Blutstockung 
(Stasis).  Nach  ungefähr  bis  einer  Stunde  sieht 
man  dann  an  der  äusseren  Wand  von  Haargefässen 
und  kleineren  Blutadern  einzelne  kleine  hellrote  Buckel, 
die  sich  zunächst  nicht  in  einzelne  rote  Blutkörper 
auflösen  lassen ; nur  mit  der  allmählichen  Vergrös- 
serung  der  Buckel  wird  es  auch  möglich,  die  einzelnen 
Blutkörper  zu  unterscheiden,  die  dann  bald  mehr, 
bald  weniger  weit  verstreut  im  Gewebe  ausserhalb  der 
Gefässe  liegen.  — Mitunter,  aber  entschieden  sel- 
tener, erfolgt  der  Durchtritt  nicht  in  ganzen  Gruppen, 
sondern  vereinzelt  schieben  sich  die  roten  Blutzellen 
durch  die  Gefässwände  hindurch.  Der  Durchtritt  er- 
folgt, wie  vor  allem  die  Untersuchungen  J.  Arnolds 
gezeigt  haben,  nicht  an  jeder  beliebigen  Stelle  der  Diapedese  roter Blutkörper- 
Gefässwand,  sondern  an  bestimmten  Stellen,  dort  wo  chen  aus  Haargefässen  der 
schon  normalerweise  Verbreiterungen  der  zwischen  froschzunge.  Halbschema- 
den  Endothelzellen  gelegenen  Kittsubstanz  vorhan-  tisch, 

den  sind.  Behandelt  man  nämlich  Kapillaren  der  Schwimmhaut  oder  des 
Gekröses  des  Frosches,  nachdem  man  durch  Stauung  Durch  Wanderung  hervor- 
gerufen, mit  Argentum  nitricum,  so  sieht  man  innerhalb  der  Grenzlinien  des 


Fig.  24. 


Fig.  25. 


Silberzeichnung  der  Haargefässe  zur  Darstellung  der  Stigmata  und  Stomata,  nach  vor- 
ausgegangenem  Durchtritt  roter  Blutkörperchen  beim  Frosch.  Nach  J.  Arnold.  Virch. 

Arch.  Bd.  58. 
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Endothelbelages  bald  belle  Kreise,  bald  grössere  oder  kleinere  schwarze  Punkte; 
solche  finden  sich  zwar  auch  in  normalen  Haargefässen , sie  sind  dort  aber 
kleiner  und  spärlicher;  man  ist  daher  berechtigt  anzunehmen,  dass  an  diesen 
Stellen  der  Durchtritt  der  Blutzellen  stattgefunden. 

Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  liandelt  es  sich  liier  nicht  um  richtige  Stomata, 
wie  Arnold  ursprünglich  annahm;  überhaupt  glaube  ich,  dass  diese  Lücken  mehr 
Priidilektionsstellen  für  den  Durchtritt  bilden.  Die  Auffassung,  dass  besondere,  wenn 
auch  äusserst  kleine  prliformierte  Öffnungen  vorhanden  sein  müssten,  war  begründet  in 
der  Vorstellung,  dass  die  Kittsubstanz  eine  verhältnismässig  feste  Masse  ist,  und  dass 
auch  die  Zellen  eine  mehr  feste  Beschaffenheit  besitzen.  Da  man  aber  immer 
mehr  zu  der  Auffassung  gelangt,  dass  sowohl  die  Zellmasse,  als  die  Kittsubstanz 
flüssig  ist,  wird  auch  die  Annahme  besonderer  vorgebildeter  Durchtrittsstellen  über- 
flüssiger. Die  Beobachtungen  über  die  Durchwanderung  weisser  Blutzellen  durch 
Schleimhäute  zeigen  ja  auch,  wie  Aveit  alle  möglichen  Zellen,  die  normalei weise  so 
dicht  miteinander  verkittet  sind , wie  z.  B.  die  Stachelzellen  der  Haut  auseinander- 
gedrängt Averden  können.  Wenn  auch  diese  Thatsachen,  da  sie  sich  auf  aktiv  sich  be- 
Avegende  Zellen  beziehen,  nicht  ohne  weiteres  auf  den  Durchtritt  roter  Blutzellen  über- 
tragen Averdeu  können,  so  beweisen  sie  doch  die  ausserordentliche  Nachgiebigkeit  von 
verhältnismässig  starren  Zellen.  — Es  ist  daher  Avahrscheinlich , dass  im  Beginn  der 
Diapedesisblutung  allerdings  nur  die  vorgebildeten  Stigmata  zum  Durchtritt  benutzt 
werden,  allmählich  aber  überall  zwischen  den  einzelnen  Endothelzellen  der  Durchtiitt 


I 


/ 


i 
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zu  Stande  kommt. 

Aus  diesen  Ausführungen  geht  bereits  hervor,  dass  eine  Diapedesisblutung 
ausschliesslich  a u s H aar  gef  ässe  n und  kleinen  Blutadern  statt- 
finden kann.  Wenn  man  also  z.  B.  auch  bei  kleinen  Blutungen  der  Ge- 
hirnrinde, bei  denen  sich  das  ergossene  Blut  in  den  Lyinphscheiden  kleiner  j 
Schlagadern  findet,  auch  mikroskopisch  keine  Bissstellen  nachAveisen  kann,  so  j 
kann  es  sich  schon  aus  den  angegebenen  Gründen  dort  um  nichts  anderes,  als  i 
Blutung  mit  Gefässzerreissung  handeln. 

Wenn  schon  bei  den  Zerreissungsblutungen  Blutdruckerhöhungen  und  Ge-  ' 
fässwandveränderungen  von  grösster  ursächlicher  Bedeutung  sind , so  gilt  das 
noch  in  höherem  Grade  von  den  Diapedesisblutungen.  Zwar  giebt  es  auch 


Fälle,  in  denen  eine  rasche  und  bedeutende  Blutdruckerhöhung  allein  zum 
Blutaustritt  führt,  in  den  meisten  Fällen  aber  ist  die  Verbindung  beider  ursäch- 
licher Momente  deutlich  nachweisbar  oder  wenigstens  nicht  auszuschliessen.  Da 
Diapedesisblutungen  ganz  ausserordentlich  häufig  sind  und  bei  den  verschieden- 
artigsten krankhaften  Vorgängen  gefunden  Averden,  ist  es  vorteilhaft  sie  nach 
ihrem  Zustandekommen  einzuteilen.  Es  sei  aber  ausdrücklich  her- 
vorgehoben, dass  diese  Einteilung  eine  schematische  ist  und 
sich  oft  erst  im  einzelnen  Falle  durch  genaue  Berücksichtigung 
aller  Umstände  und  mikroskopische  Untersuchung  feststelleu 

lässt,  in  welche  Gruppe  von  Bl  utun  gen  der  bet  reff  ende  Fall  gehört. 

Wenn  man  z.  B.  in  einem  Fall  von  pseudomembranöser  Entzündung  des  Kehlkopfes 
und  der  Luftröhre  (Diphtherie)  zahlreiche  kleine  Blutungen  in  Lunge  und  Lungen- 
fell antrifft,  kann  es  sich  handeln  um  Stauungsblutung,  um  infektiöse,  um 
toxische  und  um  Verstopfungsblutung.  Findet  man  in  dem  betreflfenden  Fall 
eine  starke  Verlegung  der  zuführenden  Luftwege,  alle  sonstigen  Zeichen  stärkerer 
Blutstauung  und  die  zu  dem  Blutungsgebiet  gehörigen  Haargefässe  frei  von 
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Mikroorganismen  und  Verstopfungen,  so  muss  man  den  Fall  zur  Stauungs- 
blutung rechnen ; findet  man  dagegen  in  einem  Fall,  wo  die  Anzeichen  allgemeiner 
venöser  Stauung  fehlen,  in  den  betreffenden  Gefässen  Mikroorganismen  (meist 
Streptokokken),  so  gehört  der  Fall  zu  den  infektiösen  Blutungen,  findet  man 
hyaline  Thromben  zu  den  Verstopfungsblutungen  und  sind  endlich  die  Gefässe 
frei  so  wird  man  ihn  zu  den  toxischen  Blutungen  rechnen  müssen.  — Die  Ent- 
scheidung kann  im  einzelnen  Fall  sehr  schwer,  ja  geradezu  unmöglich  sein. 

1.  Die  Stauungsblutiiiig:.  Die  reinsten  Formen  der  Stauungsblutung 
sieht  man  in  den  Fällen,  wo  plötzlich  eine  allgemeine  Blutstauung  eintritt,  in 
erster  Linie  beim  Erstick  ungstode.  In  diesen  Fällen,  wo  oft  nach  wenigen 
Minuten  der  Tod  eintritt,  ist  in  der  That  die  Erhöhung  des  Blutdruckes  infolge 


Eig.  27. 


Stauungsblutung  in  der  Niere  bei  Herzfehler.  65jähr.  Mann.  Vergr.  250  f. 

der  Stauung  die  einzige  Ursache  der  Blutungen.  Diese  Blutungen  finden  sich 
mit  Vorliebe  in  den  serösen  Häuten  (dem  Herz-  und  Brustfell),  wo  sie  als 
sogen.  Tardieusche  Flecke  als  charakteristische  Merkmale  des  Erstickungs- 
todes eine  Zeitlang  betrachtet  wurden.  Thatsächlich  ist  das  aber  nicht  der  Fall, 
auch  vermisst  man  sie  mitunter  beim  Erstickungstode  vollkommen , oder  sie 
finden  sich  äusserst  spärlich.  — In  sehr  ausgedehntem  Masse  und  keineswegs 
auf  die  serösen  Häute  beschränkt  treten  Stauungsblutungen  dagegen  bei  chronischer 
lokaler  oder  allgemeiner  Stauung  auf.  In  diesen  Fällen  gesellt  sich  dann  als 
ursächliches  Moment  zur  Blutdruckerhöhung  die  Gefässwandveränderung,  die 
ihrerseits  Folge  der  chronischen  Stauung  ist.  Die  Übersättigung  des  Blutes 
mit  Kohlensäure  im  gestauten  Bezirk  und  die  dadurch  bedingte  mangelhafte 
Ernährung  der  Innenhautzellen  bringt  eine  Herabsetzung  der  Lebensenergie  der 


ÜO  Die  Blutung. 


Zellen  liervor,  die  sich  meist  bereits  makroskopisch  in  der  Fettablagerung  derij 
Zellen  äussert.  So  finden  sich  dann  die  Stauungsblutungen  am  ausgedehntesten  I 
bei  Versagen  der  Herztätigkeit  (H  er zi  n su  f f i c i e n z),  wie  sie  bei  mangelhaft  ^ 
ausgeglichenen  Herzfehlern  eintritt,  in  allen  möglichen  Organen,  in  den  seröseiu' 
Häuten,  vielen  Schleimhäuten  (Luftröhre,  Magen,  Darm)  der  Lunge  und  den 
Nieren.  Aber  auch  lokal  äussern  sich  bei  noch  ausgeglichenen  Herzfehlern 
und  guter  Herzthätigkeit  die  Folgen  der  chronischen  Stauung  in  wiederholten! 
und  nicht  selten  ausgedehnten  Blutungen,  bei  Verengerung  und  Schlussunfähig- 
keit der  zweizipfeligen  Klappe  in  Blutungen  in  die  Lungenbläschen,  die  allmäh- 
lich zur  roten  und  der  braunen  Verhärtung  führt. 

2.  Die  Yerstopl'uiigsblutung.  Wenn  auch  die  Verstopfung  grösserer 
Blutgefässe  keineswegs  regelmässig  einen  Blutaustritt  zur  Folge  hat,  so  ist  es 
andererseits  doch  nichts  Seltenes,  dass  mit  der  durch  die  Haargefässwandungen  . 
durchtretenden  serösen  Flüssigkeit  auch  rote  Blutzellen  die  Gefässe  verlassen.  So 
ist  die  nach  Verstopfung  der  Pfortader  in  die  Bauchhöhle  austretende  Flüssig- 
keit eigentlich  niemals  frei  von  roten  Blutkörperchen  und  auch  in  der  Flüssig- 
keit, die  sich  nach  Verstopfung  der  Oberschenkel- 

J 

vene  im  Unterhautzellgewebe  ansammelt,  kann  man  j 
vereinzelt  rote  Blutkörperchen  finden.  Für  gewöhnlich  | 
hat  aber  die  allmählich  eintretende  Verlegung  eines 
grossen  Schlag-  oder  Blutaderastes  keine  grössere  j 
Blutung  zur  Folge,  weil  die  vor  dem  verletzten  Ge-  ! 
fäss  eintretende  Stauung  sich  rasch  wieder  ausgleicht.  ^ 
Nur  wenn  bei  starker  Gefässverkalkung  auch  die 
Haargefässe  durchlässiger  geworden  sind,  hat  selbst 
die  vorübergehende  Druckerhöhung  nicht  unbeträcht-  ; 
liehen  Blutaustritt  zur  Folge.  Anders  dagegen,  wenn 
plötzlich  eine  Getässsperrung  durch  Embolie  eintritt 
Blutung  in  Lungenalveolen  2u  der  Blutdrucksteigerung  vor  der  Sper- 

beitettembolie.  22jähr.Frau.  infolge  mangelhafter  Ernährung  und  Zer- 

Eklampsie.  Zellmaterial  eine  Schädigung  der  Gefässwände  ' 

hinzugesellt;  dann  entstehen  ausgedehnte  Blutungen,  wie  sie  beim  hämorrhagi- 
schen Infarkt  bekannt  sind.  Bei  weitem  am  häufigsten  aber  hat  die  Ver- 
stopfung kleine  Gefässe,  die  Verlegung  von  Haargefässen,  Blutaustritle  zur  Folge 
die  sich  als  multiple  kapillare  Ekchymosen  darstellen.  Derartige  Ge- 
fässverstopfuugen  in  Gestalt  von  hyalinen  Thromben  finden  sich  besonders 
häufig  in  den  Haargefässen  des  Gehirnes  und  der  Gehirnhäute,  der  Lungen, 
des  Magens,  seltener  des  Darmes  und  der  Nieren  und  der  Haut.  Sie  kommen 
vor  1.  bei  z a h 1 r ei  c h en  I n f e k t i o n s k r an  kh  e i te n — besonders  septischen 
und  pyämischen  Prozessen,  hier  vor  allem  in  Gehirn  und  Lunge.  2.  Bei  aus- 
gedehnten Verbrennungen  und  Erfrierungen  der  Haut  — hier 
vornehmlich  in  Nieren  und  Magen.  3.  Bei  manchen  exogenen  und 
endogenen  Vergiftungen  (Ergotinvergiftung,  Eklampsie,  Epilepsie  u.  s.  w.) 
Ebenso  können  erhebliche  Blutungen  au  die  Fe 1 1 ein b o 1 i e (Fig.  28)  und  Paren- 
chymzellenembolie (Fig.  29)  in  Lungen,  Gehirn  und  Nieren  anschliessen. 


Fig.  28. 
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Ausdrücklich  sei  heryorgehoben,  dass  diese  Blutungen  keineswegs  regelmässig 
an  hyaline  Verstopfungen  von  Haargefässen  oder  Fettenibolien  anschliessen  müssen. 
Ebensowenig  ist  es  erlaubt,  alle  kleine  Blutungen  (Ekchymosen),  die  man  bei  den  ge- 
nannten Krankheiten  findet,  als  Verstopfungsblutungen  anzusprechen,  vielmehr  können 
sie  auch  in  die  Gruppe  der  infektiösen  oder  toxischen  Blutungen  hineingehören.  Nur 

Eig.  29. 


Verstopfungsblutung  in  die  Lungenalveolen  bei  Eklampsie  mit  Leberzellenemboiie. 

Vergr.  500  fach. 

solche  Blutungen,  die  in  deutlichster  Weise  an  verstopfte  Gefässe  anschliessen,  dürfen 
hierher  gerechnet  werden. 

3.  Die  infektiöse  und  infektiös-toxische  Blutung.  Die  bei  Infektions- 
krankheiten vorkommenden  vielfachen  Blutungen  aus  Haargefässen  sind , wie 

Fig.  30. 


Infektiöse  Blutung  der  Magenschleimhaut  bei  Impfmilzbrand  von  Kaninchen. 
b Blutungsherd  in  dem  auch  vereinzelte  Milzbrandstäbchen  sich  finden.  A durch  Milz- 
brandbacillen verstopftes  Haargefäss. 

oben  erwähnt,  nicht  selten  Verstopfungsblutungen,  wenn  nämlich  durch  die  im 
■ Körper  kreisenden  Mikroben  hyaline  oder  körnige  Pfröpfe  entstehen.  Hier  ist 

I dann  die  Hauptursache  für  die  Entstehung  der  Blutungen  die  Kreislaufstö- 

I Lubarsch,  Allgemeine  P.athologie,  I.  Teil.  7 
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rung  und  nur  indirekte  Ursache  die  Infektionskrankheit.  Von  infektiöser 
Blutung  im  engeren  Sinne  kann  nur  dann  die  Rede  sein,  wenn  die  Blutung 
direkt  durch  die  Erreger  der  hetreffenden  Infektionskrankheit  hervorgerufen  ist, 
d.  h.  wenn  die  zu  dem  Blutungsbezirk  führenden  Ilaargefässe  von  Mikroorga- 
nismen erfüllt  oder  gar  verstopft  sind.  Oh  also  im  Verlaufe  von  Infektions- 
krankheiten vorkommende  Blutungen  in  diesem  Sinne  als  infektiöse  zu  be- 
zeichnen^ sind,  kann  nicht  durch  den  blossen  Augenschein,  sondern  erst  durch  die 
mikroskopische  Untersuchung  entschieden  werden.  Die  Häufigkeit  derartiger 
Blutungen  bei  den  verschiedenen  Infektionskrankheiten  hängt  einerseits  von  der 
Art  der  Mikroorganismen  und  ihrer  Vermehrung  und  Verschleppung  in  der 
Blutbahn,  andererseits  von  dem  Zustande  der  Blutgefässe  selbst  ab.  Am 
häufigsten  findet  man  diese  infektiösen  Blutungen  bei  den  verschiedenen  Arten 
der  Streptokokkeninfektionen,  sei  es,  dass  es  sich  um  Wundinfektionskrankheiten 
(Erysipel,  Puerperalfieber,  septische  Infektion),  sei  es  um  Sekundärinfektion  bei 
Typhus,  Scharlach,  Diphtherie  oder  Pocken  handelt.  Sowohl  seröse  Häute 
(Herz-  und  Lungenfell,  weiche  Hirnhaut),  wie  Schleimhäute  und  äussere  Haut, 
als  auch  innere  Organe  (besonders  Nieren,  Lungen,  Leber,  Augen,  Magen  und 
Darm)  sind  dann  Sitz  zahlreicher  Blutungen,  in  deren  Bezirk  meist  ohne 
Schwierigkeit  die  mit  Streptokokken  erfüllten  Kapillaren  aufzufiuden  sind.  Auch 
beim  Milzbrand,  sowohl  des  Menschen,  wie  vieler  Tiere,  ferner  der  Beulenpest, 
zahlreichen  Infektionen  durch  die  Bakterien  der  Coligruppe,  der  Hühnercholera 
und  Kaninchenseptikämie,  sowie  der  Malaria,  wo  namentlich  im  Gehirn  mit 
Malariaparasiten  erfüllte  Haargefässe  sich  finden,  sind  Blutungen  in  den  ver- 
schiedensten Organen  nicht  selten.  Doch  giebt  es  überhaupt  kaum  eine  Infek- 
tionskrankheit, in  der  stärkere  Verschleppung  und  Vermehrung  der  Infektions- 
erreger im  Blut  vorkommt,  die  nicht  einen  hämorrhagischen  Charakter  annehmen 
kann.  Wie  sehr  freilich  dabei  ausser  der  Vermehrung  der  Mikroben  und  der 
von  ihnen  hervorgehenden  Gifte  der  Zustand  der  Blutgefässe  von  Bedeutung 
ist,  ergiebt  sich  aus  der  Thatsache,  dass  bei  älteren  Leuten  mit  Arteriosklerose 
oder  auch  jüngeren  Arteriosklerotikern  solche  Blutungen  viel  kräftiger  und  aus- 
gedehnter sind,  als  bei  jüngeren.  Beherrschen  die  Blutungen  der  Haut,  Schleim- 
häute und  seröse  Häute  das  Krankheitsbild,  so  kann  der  Eindruck  einer  eigen- 
artigen Erkrankung  entstehen,  die  bald  als  Purpura  h aemorrh  agica,  bald 
alsPeliosis  rheumatica  oder  Morbus  maculosus  Werlhofii,  neuer- 
dings auch  als  hämorrhagische  Infektion  bezeichnet  worden  ist.  Hierbei 
bandelt  es  sich  aber  keineswegs  um  Erkrankungen  einheitlicher  Ätiologie,  sondern 
es  können  sehr  verschiedenartige  Mikroorganismen  zu  den  ausgedehntesten  Blu- 
tungen Anlass  geben,  ja  auch  nicht  infektiöse  Erkrankungen  (akute  und 
chronische  Leukämie)  unter  dem  Bilde  der  Purpura  haemorrhagica 
verlaufen. 

Verhältnismässig  liäufig  verlaufen  nekrotisierende  Streptokokken  - Herzklappen- 
entzündungen unter  dem  Bilde  des  Morbus  maculosus  Werlhofii  und  es  wird 
selbst  von  erfahrenen  Klinikern  die  Herzklappenentzündung  übersehen.  Die  Strepto- 
kokkenemholien,  die  sich  dann  in  fast  allen  Organen  finden,  führen  dann  infolge  be- 
sonderer Virulenz  nirgends  zu  Eiterungen,  sondern  überall  nur  zu  Blutungen  und  kleinen 


Infektiös  - toxische  Blutung, 


Morbus  maculosus  Werlhofii  u.  liämorrhag.  Infektion.  99 


Nekrosen.  Auch  bei  puerperaler  Streptokokken-Endometritis  mit  anschliessender  Venen- 
thrombose können  eitrige  Prozesse  ganz  zurücktreten  und  Blutungen  das  Bild  völlig 
beherrschen.  — Nur  ganz  ausnahmsweise  tritt  auch  eine  Staphylokokkeninfektion 
unter  dein  Bilde  hämorrhagischer  Erkrankung  auf,  wie  ich  das  mal  bei  einer  latenten  Osteo- 
myelitis des  rechten  Oberschenkels  gesehen.  — Aber  auch  im  Verlaufe  chronischer 
Tuberkulose  kann  durch  Mischinfektion  mit  Streptokokken  und  Verbreitung  der- 
selben in  der  Blutbahn  das  Bild  einer  hämorrhagischen  Infektion  erzeugt  werden.  So 
secierte  ich  vor  kurzem  einen  Fall  (S.  N.  14.  03),  in  dem  ausgedehnte  Blutungen  der 
Ober-  und  Unterschenkelhaut,  der  Mundschleimhaut,  des  Rippenperiosts  mit  nach- 
folgenden Rippenbrüchen  der  Pleura  und  der  Lungensubstanz  bei  chronischer,  nicht 
sehr  ausgedehnter  Lungentuberkulose  im  wesentlichen  durch  multiple  Streptokokken - 
emholien  hervorgebracht  waren,  wobei  freilich  eine  nicht  unerhebliche  Arteriosklerose 
als  unterstützendes  Moment  hinzukam.  Doch  habe  ich  weniger  ausgedehnte  Blutungen 
im  Zusammenhang  mit  Streptokokken  — oder  Bacterium  coli  Embolien  bei  Tuberkulose 
häufiger  gefunden.  - Von  den  durch  Bacterium  coli  erzeugten,  mit  ausgedehnten 
Blutungen  einhergehenden  Krankheiten  hat  namentlich  die  sogenannte  Winke  Ische 
Krankheit  der  Neugeborenen  besonderes  Interesse  beansprucht,  weil  der  dabei  auf- 
tretende Ikterus  vielfach  als  hämatogener  gedeutet  werden  sollte.  Durch  die  Unter- 
suchungen von  Lubarsch,  Kambn  u.  a.  ist  gezeigt  worden,  dass  vor  allem  Infektionen 
mit  Bacterium  coli  und  seinen  Verwandten  zu  dieser  Erkrankung  führen  können.  — 
Auch  bei  den  als  hämorrhagische  Septikämie  oder  hämorrhagische  Infektion 
bezeichneten  Krankheiten  spielt  die  Anfüllung  von  Kapillaren  mit  Spaltpilzen  eine 
grosse  Rolle,  wenn  auch  nicht  überall  die  typischen  Beziehungen  zwischen  Blutungen 
und  Bakterienverschleppung  bestehen.  Es  ist  eine  eng  zusammengehörige  Gruppe  von 
Spaltpilzen,  die  sowohl  bei  Menschen,  wie  bei  Tieren  derartige  Erkrankungen  hervorruft. 
Sie  spielen  freilich  bei  Tieren  eine  erheblich  grössere  Rolle,  wie  beim  Menschen.  So 
besonders  bei  Rind,  Hirsch,  Reh  und  Büffeln,  Schweinen,  wo  die  unter  dem  Namen 
der  Rinder-,  Wild-,  Büffel-  und  Schweineseuche  bekannten  Erkrankung  in 
den  Tierbeständen  grosse  Verheerungen  anrichten  können,  wobei  bald  in  erster  Linie 
die  Atmungs-,  bald  die  Verdauungsorgane  ergriffen  sind.  Beim  Menschen  sind  nament- 
lich von  Klebs,  Tizzoni,  Babes  und  Kolb  Fälle  beschrieben  worden,  die  bald  als 
richtiger  „Morbus  maculosus  Werlhofii“),  bald  als  hämorrhagiscbe  Infektion  be- 
zeichnet wurden , in  denen  Bakterien  reingezüchtet  werden  konnten , die  denen  der 
hämorrhagischen  Septikämie  zum  mindestens  sehr  nahe  stehen  und  die  bei  den  ver- 
schiedensten Experimentaltieren  unter  starker  Vermehrung  im  Blute  in  zahlreichen 
Organen  ausgedehnte  Blutungen  hervorbrachten. 

Bei  allen  diesen  durch  Mikroorganismen  bewirkten  Blutungen  steht  jeden- 
falls für  ihr  Zustandekommen  die  durch  die  Bakteriengifte  bewirkte  Schädigung 
der  Gefässwände  im  Vordergrund,  namentlich  dann,  wenn,  wie  nicht  selten  in 
den  Haargefässen,  keine  richtigen  Bakterienverstopfungen  vorhanden  sind,  eine 
Erhöhung  des  Blutdrucks  also  so  gut  wie  gar  nicht  in  Betracht  kommt.  Dass 
vor  allem  die  Bakteriengifte  in  erster  Linie  schädlich  wirken,  geht  auch  aus 
den  Versuchen  Kolbs  mit  seinem  Bacterium  haemorrhagicum  hervor, 
der  dieselben  pathologischen  Veränderungen  erzielte,  wenn  er  die  durch  Filtration 
von  den  lebenden  Spaltpilzen  befreiten,  gifthaltigen  Bacillen kulturen  den  Tieren 
einverleibte.  Es  ist  auch  eine  scharfe  Trennung  zwischen  den  rein  infektiösen 
und  den  infektiös-toxischen  Blutungen  nicht  gut  möglich,  und  es  kann 
bei  einer  und  derselben  Infektionskrankheit  ein  Teil  der  Blutungen  im  engeren 
Sinne  infektiös  — Vorhandensein  von  Bakterienpfröpfen  in  den  Blutgefässen  — , 
ein  anderer  Teil  infektiös-toxisch,  d.  h.  allein  durch  die  Bakteriengifte  hervor- 
gebracht sein.  Bei  manchen  Infektionskrankheiten,  wie  z.  B.  bei  der  Diph- 
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therie,  der  Influenza,  dem  Tetanus,  vielen  durch  Bacterium  coli  er- 
zeugten Krankheiten,  überhaupt  allen  denen,  bei  denen  die  A 11  ge m ein- 
er k ran  kung  ausschliesslich  auf  der  Resorption  derBakterien- 
gifte  beruht  und  eine  Vermehrung  der  Spaltpilze  im  Blut  und 
den  inneren  Organen  nicht  stattfindet,  sind  die  Blutungen  in  der 
Regel  infek  tiös-toxisch. 

Ganz  allgenieingültige  Regeln  lassen  sich  in  dieser  Hinsicht  aber  überhaupt  nicht 
aufstellen  und  gerade  hier  spielt  die  Mannigfaltigkeit  von  ursächlichen  Momenten  eine 
grosse  Rolle.  Es  kommt  einerseits  auf  die  Beschaffenheit  der  Blutgefässe,  andererseits 
auf  die  besondere  variable  Giftigkeit  der  betreffenden  infizierenden  Mikroben  an.  So  habe 
ich  wiederholt  Diphtheriestämme  gezüchtet,  die  sowohl  bei  den  Menschen,  wie  bei  den 
Tieren  ausgedehnte  Blutungen  hervorriefen,  während  wieder  andere,  auch  hochvirulente 
und  hochgiftige  Arten,  die  Gefässe  fast  gar  nicht  schädigten.  — Für  manche  Krank- 
heiten , die  ausgesprochen  hämorrhagischen  Charakter  besitzen , wie  die  Möller- 
Barlowsche  Krankheit,  die  auch  als  kin  dlicher  Skorbut  bezeichnet  wird,  steht  es 
noch  nicht  fest,  ob  man  die  dabei  auftretenden  Blutungen  als  infektiös-toxische  oder 
als  rein  toxische,  besonders  auto-toxische  durch  Resorption  von  Darmgiften  erzeugte 
ansehen  soll  (siehe  unten). 

4.  Die  toxische  Blutung.  Hierhin  gehören  alle  im  Verlaufe  der  ver- 
schiedenen Vergiftungen  auftretenden  Blutungen.  Dabei  muss  der  Begriff  „Ver- 
giftung“ möglichst  weit  gefasst  und  nicht  nur  an  die  von  aussen  fertig  ein- 
geführten Gifte  (exogene),  sondern  auch  an  die  im  Körper,  teils  im  Verlaufe 
der  normalen  Verdauung,  teils  durch  Zerfall  von  Körperzellen  entstehenden 
Gifte  (endogene,  Autointoxikation)  gedacht  werden.  Bei  allen  diesen 
Blutungen  ist  es  in  erster  Linie  die  durch  die  Gifte  bewirkte  Schädigung  der 
Gefässwände,  die  zur  Blutung  führt,  und  nur  ausnahmsweise  und  nebensächlich 
kommt  eine  Erhöhung  des  Blutdrucks  mit  in  Betracht.  Es  sind  aber  verhältnis- 
mässig nur  wenige  der  exogenen  Vergiftungen,  die  ausgedehntere  Blutungen 
in  den  verschiedensten  Organen  hervorzurufen  vermögen.  Zwar  treten  bei 
Strychninvergiftungen  im  Magen,  bei  Koh  len  oxyd  Vergiftungen 
in  Pleura,  Epikard,  Lungen,  Darm  und  Gehirn  mitunter  kleine  Blutungen  auf, 
sie  bilden  aber  keine  regelmässigen  Befunde , sind  meist  auch  wenig  au.«- 
gedehnt  und  wohl  Folgen  der  schweren  Cirkulationsstörung.  Dagegen  kommen 
bei  akuter  Phosphorvergiftung,  der  Vergiftung  mit  Platin,  Anti- 
mon und  Quecksilber  ausgedehntere  und  verbreitete  Blutungen  in  serösen 
Häuten,  Herzfleisch,  Lunge,  Luftröhre,  Harnblase,  Magendarmkanal  und  Nieren 
mit  grösserer  Regelmässigkeit  vor,  die  zum  Teil  wohl  durch  die  schwere  Schädi- 
digung  der  Gefässwandzellen,  die  sich  in  der  Anfüllung  mit  Fett  kundgiebt, 
erklärt  sverden  (Phosphorvergiftung),  zum  Teil  wohl  an  intravitale  Blutgerinnungen 
(Sublimatvergiftung)  anschliessen.  Diebei  Gebrauch  von  Jodkalium  wieder- 
holt beobachteten  Blutungen  (Fälle  von  Ricord,  Fournier,  Th  in,  Vir- 
chow  u.  a.)  scheinen  nur  dann  aufzutreten,  wenn  bereits  durch  andere  Momente 
(Syphilis  [Ricord],  Carcinose  [Virchow])  eine  Schädigung  der  Gefässwandungen 
bewirkt  ist  — der  Sitz  der  Blutungen  war  auf  Haut  und  Schleimhäute  be- 
schränkt. Mit  grösserer  Regelmässigkeit  treten  Hautblutungen  bei  Morphi- 
nisten auf,  freilich  meist  erst  im  kachektischen  Stadium  und  nicht  wie  in  dem 


Toxische  Blutung.  Blutung  bei  Nephritis,  Leukämie  etc. 
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Falle  Manchots  während  der  Entziehungskur.  Von  tierischen  Giften  führt 
vor  allem  das  Schlangengift  zu  stärkeren  Blutungen,  die  regelmässig  an 
der  Stelle  der  Einverleibung,  häufig  aber  auch  an  den  inneren  Organen  — 
Darm,  seröse  Häute,  Herz  u.  s.  w.  — gefunden  werden. 


Fig.  31. 


Toxische  Blutung:  Blutungsherd  in  der  Leber  bei  Eklampsia  puerperalis. 

Vergr.  240  fach. 

Zu  den  au to- toxischen  Blutungen  müssen  in  erster  Linie  die  im  Ver- 
laufe chronischer  Nierenentzündungen  häufig  auftretenden  Blutungen  ge- 
rechnet werden.  Hier  gesellt  sich  zu  der  Veränderung  der  Gefässwandungen, 
die  eine  Folge  der  im  Blute  kreisenden  Gifte  ist,  noch  die  Erhöhung  des  Blut- 
drucks, die  bald  hier,  bald  dort  stärker  eintritt.  Auch  die  im  Verlaufe  der 
Ijeukämie,  primären  perniciösen  Anämie  und  zahlreicher  sekundärer 
Anämieen  auftretenden  Blutungen  der  serösen  Häute  und  vieler  Schleimhäute, 
des  Auges,  Darmes,  der  Niere  und  des  Gehirns  müssen  zur  Zeit  als  auto-toxische 
betrachtet  werden.  Zwar  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  dass  bei  der  Entstehung 
dieser  Krankheiten  auch  Mikroorganismen  beteiligt  sind;  es  ist  aber  bisher  nicht 
erwiesen,  und  für  die  bei  einem  Teil  der  sekundären  Anämieen  vorkommenden 
Blutungen  — z.  B.  Carcinomanämie , Botriocephalus-  und  Anchylostomum- 
anämie  — sind  vielmehr  die  Resorption  von  Darmgiften  oder  die  durch  Zer- 
fall von  Körperzellen  freiwerdenden  Gifte  anzuschuldigen,  wie  specifische  Para- 
sitengifte. Ebenso  werden  die  bei  der  puerperalen  Eklampsie  in  den  ver- 
schiedensten Organen  zu  beobachtenden  Blutungen,  soweit  sie  nicht  an  Gefäss- 
verstopfungen  direkt  anschliessen,  durch  im  Körper  entstandene  Gifte  bedingt. 
Auch  beim  chronischen  Ikterus  sind  es  die  ins  Blut  aufgenommenen  Gallen- 
bestandteile, die  durch  Gefässschädigung,  besonders  bei  alten  Leuten  (hier  ist 
die  harte  Hirnhaut  fast  ausnahmslos  Sitz  von  Blutungen)  multiple  Blutungen 
erzeugen.  Ferner  werden  wir  auch  Blutungen  in  die  Nervenscheiden,  wie  sie 
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weitmehr  bei  Ischias  gefumlen  werden,  (Fig.  :-52)  vorläufig  zu  den  autotoxischen 
rechnen  müssen.  — Als  gastroi  n te-stin  ale  A u to - i n toxi kation sblutungen 
sind  wohl  aucji  die  beim  Skorbut  und  der  Möller-Barlowschen  Krankheit 

auftretenden  Blutungen  anzusohen.  Zwar  ist  es  bisher  nicht  gelungen  — weder  für 
den  Skorbut  der  Erwachsenen,  noch  den  der  Säuglinge  — nachzuweisen,  welcher 
Art  die  resorbierten  Gifte  sind,  die  die  Erkrankung  hervorrufen.  Dass  aber 
Störungen  der  Verdauung  und  Ernährung  die  scliwere  Erkrankung  bewirken, 
ist  besonders  sicher  festgestellt  für  den  Skorbut  der  Säuglinge,  die  Möller- 
Barl  owsche  Krankheit.  Hier  hat  Ileubner  neuerdings  gezeigt,  dass  die 


Fig.  32. 


Blutung  in  den  Nervus  ischiadicus  bei  Ischias.  Härtung  in  Müller  scher  Flüssigkeit, 
Färbung  nach  Weigert- Pal,  Nachfärbung  mit  Alaunkannin.  Vergr.  150.  Die 
roten  Blutkörperchen  liegen  zwischen  Nervenbündeln  und  Nervenscheideu  und  umgeben 

die  ersteren  vielläch  ringförmig. 


Krankheit  nur  Säuglinge  befällt,  welche  mit  gekochter  Milch  oder  Milchprä- 
paraten ernährt  werden  und  dass  alle  Krankheitserscheinungen  zurückgehen, 
sobald  zur  Ernährung  ungekochte  Milch  benutzt  wird.  Es  muss  also  durch 
das  Kochen  des  Nahrungsmittels  die  Bildung  eines  Giftes  im  Darm  befördert 
werden. 

Der  Skorbut  ist  charakterisiert  durch  zahlreiche  Blutungen  au  Haut  und  Schleim- 
häuten; sie  beginnen  meist  an  den  Unterschenkeln  und  sind  äusserst  ausgedehnt  am 
Zahnfleisch,  wo  sich  meist  daran  eine  faulige  Zahnlleisch-  und  Gaumenentzündung  an- 
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schliesst,  die  zum  Ausfallen  der  Zähne  führt.  Auch  im  Unterhautgewebe,  den  Fascien, 
Muskeln,  serösen  Häuten  (wie  Herzbeutel)  in  Nasen-,  Magern  und  Darmschleimhaut,  in 
den  Lungen  und  der  Aveissen  Substanz  des  Gehirns  treten  oft  ausgedehnte  Ekchymosen 
aus.  Der  typische  Skorbut  verläuft,  wenn  er  unkompliziert  bleibt ,, stets  fieberlos. 
Die  Entstehungsursache  ist  noch  nicht  genügend  geklärt;  doch -scheint  es  sicher,  dass 
verschiedene  Störungen  in  der  Ernährung  — dauernder  .Genuss  gesalzenen  Fleisches, 
Mangel  an  Vegetahilien  in  der  Nahrung  — die  Erkrankung  hervorrufen ' k-önnen.  — 
Die  Möller-Barlo w sehe  Krankheit  ist  ebenfalls  durch  Haut-  und  Schleimbaut- 
hlutungen,  mit  der  gleichen  Lokalisation,  wie  beim  Skorbut  der  Erwachsenen,  charak- 
terisiert. Dazu  kommt  aber  noch  eine  der  Rachitis  nahestehende  oder  mit  ihr  iden- 
tische Erkrankung  namentlich  der  unteren  Extremitäten,  in  deren  Verlauf  ausgedehnte 
Blutungen  im  Periost  und  Knochenmark  sich  ereignen. 

5.  Die  nervöse  (neurotische)  Blntiing:.  Wenn  man  eine  besondere 
nervöse  Blutung  von  den  übrigen  Formen  unterscheidet,  so  geschieht  das 
in  dem  Sinne,  dass  bei  dieser  Art  von  Blutungen  die  Gefässverände- 
rungen  von  den  Nerven  beherrscht  werden.  ' Als  physiologisches  Vorbild 
kann  man  die  Menstruationsblutungen  betrachten,  die  zweifellos  reflekto- 
rischer Natur  sind.  Durch  die  Ovulation  wird  eine  reflektorische  Gefässerregung 
hervorgerufen,  die  zu  der  Blutung  Anlass  giebt.  Die  eigentliche  direkte  Ver- 
anlassung der  Blutung  ist  also  auch  hier  eine  Kreislaufveränderung.  Dass  sie 
aber  durch  nervöse  Einflüsse  bedingt  ist,  ergiebt  sich  aus  den  ganzen  Erschei- 
nungen, die  meist  die  Menstruation  begleiten.  Kreuzschmerzen  gehen  voraus, 
allgemeine  nervöse  Beschwerden,  wie  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Übelkeiten  u.  s.  w. 
begleiten  sie  und  pflegen  um  so  stärker  zu  sein,  je  nervöser  die  betreffenden 
Individuen  sind.  Das  Aufhören  aller  Beschwerden  nach  der  Blutung,  die  ge- 
wöhnlich im  umgekehrten  Verhältnis  zur  Höhe  der  Beschwerden  steht,  beweist, 
dass  auch  sie  die  Folge  einer  vasomotorischen  Erregung  sind. 

So  klar  die  nervöse  Natur  der  menstruellen  Blutung,  so  strittig  und 
schwer  beweisbar  ist  dagegen  der  nervöse  Ursprung  zahlreicher  anderer  Blu- 
tungen, die  im  Zusammenhang  mit  krankhaften  Veränderungen  der  weiblichen 
Geschlechtsorgane  oft  beobachtet  werden.  So  ist  noch  nicht  einmal  die  Natur 
der  supplementären  oder  vikariierenden  Menstruationsblutungen, 
Avo  bei  Ausbleiben  der  monatlichen  Blutungen  aus  anderen  Schleimhäuten  (Nase, 
Zahnfleisch,  Atraungswegen,  äusserem  Gehörgang)  Blutungen  erfolgen,  ganz  auf- 
geklärt, und  es  scheint  hier  zum  mindesten  neben  reflektorischen  Gefässerre- 
gungen  eine  bestimmte  Widerstandsunfähigkeit  der  Gefässe  in  Betracht  zu  kommen. 
Die  Blutungen  der  Gebärmutterschleimhaut  bei  Uterusmyomen  und  -Polypen, 
die  ebenfalls  als  nervöse  betrachtet  worden  sind,  sind  wohl  sicher  auf  lokale, 
zum  Teil  entzündliche  Veränderungen  zurückzuführen,  die  im  Anschluss  an  die 
erwähnten  Neubildungen  in  der  Uterusschleimhaut  sich  entwickeln,  mitunter  sind 
sie  wohl  auch  Folge  der  sklerotischen  Vorgänge,  die  schon  recht  frühzeitig  an 
den  Schlagadern  des  Uterus  auftreten  können.  Mit  grösserer  Sicherheit  dürfen 
dagegen  mannigfache  Blutungen  zu  den  nervösen  gerechnet  Averden,  die  im  Ver- 
laufe der  Hysterie  beobachtet  werden.  Diese  Blutungen  treten  besonders  an 
Haut  und  Schleimhäuten  auf  und  zeigen  ihre  nervöse  Entstehung  schon  dadurch 
au,  dass  sie  entweder  im  Anschluss  an  heftige  Gemütsbewegungen,  Zornaus- 
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brüchen  und  ekstatische  Zuständen  anschliessen,  oder  von  schweren  hysterischen 
und  epileptischen  Anfällen,  Schwindel  und  Ohnmächten  begleitet  sind.  Ganz 
besonders  eklatant  war  der  nervöse  Ursprung  der  Blutungen  z.  B.  in  einem 
Falle  von  Huss,  wo  die  Patientin  die  Hautblutungen  dadurch  willkürlich 
hervorrufen  konnte,  dass  sie  mit  ihren  Krankenhausgenossen  Streit  anfing.  Das 
gleiche  ist  der  Fall  bei  dem  B 1 u t s ch  w i tz  en  , der  H ae  m a t h id  ro s i s,  das 
vielfach  als  Wunder  ausgegebeu  wurde  (Louise  Lateau).  Hier  handelt  es 
sich,  wie  insbesondere  Tittel  und  Wagner  nachwiesen,  um  Blutungen  aus 
den  Vasa  concomitantia  der  Schweissdrüsen  in  diese  hinein,  so  dass  mit  Blut 
untermischter  Schweiss  sezerniert  wurde. 


ti 


Viel  unsicherer  ist  der  nervöse  Charakter  der  Blutungen  in  Lungen-, 
Magen-  und  Darmschleimhaut,  die  verhältnismässig  häufig  im  Anschluss  an  Ge- 
hirnblutungen beobachtet  werden  und  ebenfalls  als  reflektorische  gedeutet 
worden  sind.  Weder  die  anatomischen  noch  die  experimentellen  Grundlagen 
sind  für  diese  Annahme  ausreichend. 


Brown-S4quard  und  Vulpian  haben  nach  Durchschneidung  des  Lendenrücken- 
inarks  bei  Meerschweinchen  Blutungen  in  den  Nebennieren  beobachtet.  Schiff, 
Vulpian,  Ebstein,  Nothnagel,  Bro wn-Sequard  u a.  fanden,  dass  nach  Ver- 
letzungen verschiedener  Gehirnpartieen,  besonders  der  Staminteile  (Corp.  striatum, 
Thalamus  optic.,  Gehirnschenkel,  Vierhügel)  zahlreiche  Blutungen  der  Magenschleim- 
haut und  der  Lungen  bei  Hunden  auftraten.  Man  hat  danach  die  Lehre  begründen 
wollen,  dass  vasomotorische  Bahnen  von  den  verletzten  Teilen  des  Gehirns  und  Rücken- 
marks zu  den  Gefässen  der  genannten  Organe  verliefen  und  die  Beobachtungen  aus  der 
menschlichen  Pathologie  im  gleichen  Sinne  gedeutet.  Allein  schon  die  Tierversuche 
sind  keineswegs  eindeutig,  so  hat  Vulpian  z.  B.  bei  Verletzung  des  Hirnstanunes  an 
der  blossgelegten  Lunge  keine  Blutungen  gesehen,  sie  aber  gefunden,  als  das  Tier  gleich 
darauf  getötet  wurde.  Nun  ist  es  leicht  festzustellen,  dass  bei  Kaninchen  besonders 
ausserordentlich  leicht  in  der  Lunge  Blutungen  entstehen  (subpleural)  in  deq  letzten 
Lebensmomenten,  welche  Todesart  auch  gewählt  wird  und  auch  im  übrigen  sind  die 
Eingriffe,  die  bei  den  Versuchen  vorgenommen  wurden,  derartig,  dass  leicht  Stauungs- 
und Erschütterungsblutungen  verursacht  werden  konnten.  Was  die  Beobachtungen  am 
Menschen  anbetrifft,  so  sind  sie  äusserst  mehrdeutig.  Ich  habe  seit  mehreren  Jahren 
ein  grosses  Material  von  Gehirnblutungen  darauf  untersucht  und  folgendes  feststellen  j 
können:  1.  Bestimmte  Lokalisationen  lassen  sich  nicht  nachweisen,  | 
d.  h.  sowohl  bei  Blutungen  der  Gehirnrinde,  wie  des  Gehirnstammes,  j 
der  Brücke  und  des  Kleinhirns  können  in  [<unge,  Magen  und  Darm  Blu- 
tungen auftreten.  2.  Die  Blutungen  der  genannten  inneren  Organe 
finden  sich  am  regelmässigsten  a)  bei  traumatischen,  mit  starker  Er- 
schütterung des  ganzen  Körpers  verbundenen  Blutungen,  die  stets 
auch  mit  erheblicher  Fettembolie  verbunden  sind,  b)  wenn  der  Tod 
erst  24 — 48  Stunden  oder  später  eintritt  und  mehr  oder  weniger  ausge- 
sprochene entzündliche  und  infektiöse  Veränderungen,  besonders  an 
den  Atmungsorganen  sich  an  geschlossen  haben.  3.  Trat  der  Tod  un- 
mittelbar oder  wenige  Stunden  nach  der  Gehirnblutung  auf  und  var 

keine  mitFettembolicverbun  de  ne  Erschütterung  des  Körpers  voraufge- 
gangen, so  fehlten  die  Blutungen  der  genannten  Organe  regelmässig. 

4.  Die  Blutungen  waren  um  so  r e i c li  1 i c h e r und  um  so  verbreiteter  im 
ganzen  Körper,  je  älter  die  betreffenden  Individuen  und  je  stärkere 
sklerotische  Veränderungen  am  ganzen  S c hl  a gad  ersyst  cm  vorhanden 


waren. 
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Es  geht  daraus  hervor,  dass  auch  diese  Blutungen  teils  zu  den  Yer- 
stopluiigsblutiingoii,  teils  zu  den  infektiösen  bezAv.  infektiös -toxischen 
gehören,  und  dass  auch  hier  bestehende  Gefässveräuderungen  das  Zustande- 
kommen und  die  Ausdehnung  der  Blutungen  begünstigen. 

Man  hat  ferner  zu  den  nervösen  Blutungen  die  Bluterkrankheit  (Hämo- 
philie) gerechnet.  Insofern  gewiss  mit  Recht,  als  bei  den  Blutern  besonders 
i Schleimhautblutungen  oft  von  selbst  oder  im  Anschluss  an  nervöse  Störungen 

psychische  Erregungen  — oder  begleitet  von  epileptischen  Krämpfen, 

Schwindel,  Herzklopfen  u.  s.  w.  eintreten  können.  Das  eigentliche  Wesen  der 
Bluterkrankheit  liegt  aber  einerseits  in  der  Unstill  barkeit  der  Blutung, 
i andererseits  in  der  durch  Vererbung  übertragenen  Neigung  zu  Blu- 
tungen, von  denen  es  keineswegs  feststeht,  dass  sie  in  Beziehungen  zum  Nerveu- 

I System  stehen.  Die  nervösen  Störungen  sind  also  von  nicht  allein  massgebender 
Bedeutung,  während  das  Wesen  der  Hämophilie  doch  wohl  in  einer  ver- 
■ erbten,  krankhaft  verstärkten  Durchlässigkeit  der  Gefäss- 
1 Wandungen  und  geringeren  Erregbarkeit  der  Gefässnerven  zu 
* su.chen  ist. 

Die  anatomischen  und  mikroskopischen  Untersuchungen  haben  bisher  nicht  ver- 
mocht, das  Wesen  der  Bluterkrankheit  zu  ergründen,  ebenso  konnte  etwa  duixh 
chemische  Untersuchungen  eine  geringere  Gerinnbarkeit  des  Blutes  nachgewiesen  werden. 
Anatomisch  wurde  mitunter  erhebliche  Dünnwandigkeit  und  Enge  der  Aorta  (Virchow) 
gefunden.  Da  es  aber  gerade  die  kleineren  Gefässe  sind,  die  die  Gefahr  der  tödlichen 
Blutung  mit  sich  bringen,  während  das  bei  Eröffnung  grösserer  Gefässe  in  der  Regel 
nicht  der  Eall  ist,  muss  die  Erkrankung  in  die  Wand  der  kleinen  Gefässe  verlegt 
werden.  Doch  sind  histologische  Veränderungen  in  ihnen  nicht  nachgewiesen.  — Nähere 
Angaben  über  die  Erblichkeit  der  Erkrankung  im  Kapitel  „erbliche  Krankheiten“. 

Man  hat  endlich  zu  den  neurotischen  Blutungen  diejenigen  Organblu- 
tungen  gerechnet,  bei  denen  irgend  erhebliche  anatomische  Veränderungen  der 
betreffenden  Organe  nicht  nachweisbar  waren.  Dahin  gehören  vor  allen  die 
nicht  selten  tödlich  endenden  Blutungen  aus  Speiseröhre  und  Magen,  ferner 
die  essentiellen,  id  iopathi  sehe  n Nieren b 1 u tu n gen.  In  Fällen  ersterer 
Art  wurden  allerdings  wiederholt  sowohl  die  Blutgefässe,  wie  Speiseröhre-  und 
Magen  wand  ganz  intakt  befunden,  bei  den  angioneurotischen  idiopathischen 
Nierenblutungen  wird  dagegen  nur  von  einem  Teil  der  Autoren,  wie  Klemperer, 
Poljakoff,  Guthrie  u.  a.  die  nervöse  Natur  der  Blutungen  betont,  während 
andere  (J.  Israel,  Naunyn,  Pousson,  Tedenat  u.  a.)  der  Meinung  sind, 
dass  diesen  oft  einseitigen  Nierenblutuugen  stets  ein  nephritischer  Vorgang  zu 
gründe  liegt. 


Verlauf  und  Folgen  der  Blutung. 

Der  Verlauf  der  Blutung  hängt  in  erheblichem  Masse  von  den  die  Blutung 
bewirkenden  Schädlichkeiten , sowie  dem  bisherigen  Zustand  der  Gefässe  ab. 
Wo  bis  dahin  normale  Gefässe  getroffen  werden  und  die  Schädlichkeit  nur 
gering  und  kurze  Zeit  wirkend  ist,  ist  die  Blutung  ebenfalls  geringfügig  und 
von  kurzem  Verlauf,  während  im  umgekehrten  Fall  auch  der  Verlauf  umge- 
kehrt ist.  Kleine  Blutergüsse  werden,  namentlich  wenn  sie  in  Hohlräume  statt- 
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finden,  rasch  resorbiert,  ohne  erhebliche  Beteiligung  von  Zellen,  während  dann, 
wenn  grössere  Blutergüsse  stattfinden,  die  Resorption  langsam  vor  sich  geht  und 
die  zerfallenden  roten  Blutkörperchen  von  den  an  der  Resorption  sich  beteiligten 
Zellen  zu  Pigment  verarbeitet  werden  (näheres  siehe  im  Kapitel  über  Pigment- 
bildung).  In  den  grossen  serösen  Ilöhlen  (Bauch-,  Brustraum,  Herzbeutel  auch 
Gehirnhöhlen)  bleibt  das  ergossene  Blut  lange  Zeit  flüssig  und  gerinnt  nicht, 
so  lange  die  Epithel ien  der  serösen  Blätter  unversehrt  bleiben  und  somit  die 
Gerinnung  verhindern  können. 

Bei  den  Folgen  der  Blutungen  können  wir  unterscheiden  1.  die  Fol  gen 
für  den  Kreislauf.  2.  Die  Folgen  für  den  Gesamtorganismus  und 
das  befallene  Organ.  3.  Die  Folgen  für  entferntere  Organe. 

ad.  1.  Kreislaufstörungen  treten  nach  Diapedisisblutung  wohl  überhaupt 
nicht  auf;  bei  Blutungen  nach  Eröffnung  von  Blutgefässen  bildet  sich  allmäh- 
lich ein  Blutpfropf,  der  die  Öffnung  und  daran  anschliessend  oft  auch  die  ganze 
Gefässlichtung  verstopft.  Die  daran  anschliessenden  Kreislaufstörungen  hängen 
von  der  Grösse  des  Blutgefässes,  den  vorhandenen  Seitenbahnen,  der  Triebkraft 
des  Herzens  und  der  Beschaffenheit  der  Blutgefässwandungen  ab  und  sind 
bereits  im  Kapitel  II  näher  besprochen  worden.  Bei  starken  Blutverlusten  tritt 
allmählich  eine  Erniedrigung  des  Blutdrucks  ein,  die  zusammen  mit  der  zu- 
nehmenden Gerinnbarkeit  des  Blutes,  das  Aufhören  der  Blutung  begünstigt. 

ad.  2.  Schädliche  Folgen  für  den  Gesamtorganismus  können  ein- 
treten:  a)  wenn  grosse  Mengen  Blut  durch  Eröffnung  grosser  Blutgefässe  rasch 
verloren  gehen,  b)  Wenn  infolge  besonderer  Beschaffenheit  der  Blutgefass- 
wandungen  kleine  Blutungen  unstillbar  sind  (Bluterkrankheit),  c)  Wenn 
kleine  Blutungen  im  ganzen  Körper  weit  verbreitet  sind  und  sich  oft  wieder- 
holen. d)  Wenn  durch  einmalige  grosse  Blutungen  lebenswichtige  Organe 
(Centralnervensystem,  Bauchspeicheldrüse,  Nebennieren,  Herzmuskel)  zerstört 
werden.  — Während  im  Fall  a,  b und  d die  unmittelbare  Folge  der  Tod  sein 
kann  und  ist,  ist  im  Falle  c die  Folge  nur  eine  chronische  Blutarmut,  die 
dann  auch  Verfettungen  verschiedener  Oi’gane  nach  sich  ziehen  kann.  — Die 
Folgen  für  die  einzelnen  Org  an  e häugen  im  wesentlichen  von  der  Ausdehnung 
der  Blutung  und  der  Beschaffenheit  des  Organs  ab.  — Wichtig  ist  es,  dass  in 
dem  subepithelialen  straffen  Bindegewebe  auch  die  kleinen  Blutungen  (Ekchy- 
mosen)  nie  völlig  resorbiert  werden;  hier  treten  immer  durch  die  Auseinander- 
dräugung  der  einzelnen  Elemente  Korrelationsstörungen  der  Gewebe  her- 
vor, die  sich  darin  äussern,  dass  es  zu  Zellneubildungen  kommt;  dabei  wird 
das  ergossene  Blut  im  Pigment  umgewandelt  und  ist  noch  nach  langer  Zeit  in 
Gestalt  bräunlicher,  gelber  oder  auch  schwärzlicher  Flecke  und  Punkte  nach- 
weisbar. 

ad.  3.  Veränderungen  entfernter  Organe  treten  auf  a)  nach  grossen  Blut- 
ergüssen in  Hohlräumen.  Wenn  im  Bauchfell-  oder  Brustfellraum  grössere 
nicht  zuin  Tode  führende  Blutungen  stattfanden,  wird  das  Blut  durch  die  Lymph- 
gefässe  resorbiert  und  in  ihnen  abgelagert;  dasselbe  ist  der  Fall  bei  Blutungen 
in  die  Lungenalveolen,  wo  sich  das  resorbierte  Blut  in  den  bronchialen  L}inph- 


Verlauf  und  Folgen  der  Blutung,  Korrelationsstörungen 


107 


£1  knoten  anhäuft.  Man  findet  dann  zunächst  die  Lymphgefässe  und  -sinus 

i mit  roten  Blutkörperchen  in  späteren  Stadien  mit  pigmenthaltigen  runden 

3 Zellen  und  freiem  Pigment  erfüllt.  Die  Lymphknoten  erscheinen  zunächst  ver- 

r grössert,  dunkelrot,  blut-  und  saftreich,  später  bräunlich. 

b)  Wenn  Blutungen  so  lange  andauern  und  sich  so  oft  wiederholen,  dass 
I eine  allgemeine  Blutarmut  eintritt.  Es  treten  dann  offensichtliche  Korrelations- 

j Störungen  an  den  blutbereitenden  Organen,  vor  allem  dem  Knochenmark 

3 hervor,  in  dem  eine  mehr  oder  weniger  starke  regenerative  Thätigkeit  neben  der 

i Resorption  zerstörter  Blutkörperchen  bemerkbar  wird. 
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4.  Kapitel. 

Die  Wassersucht  (Hydrops)  und  die  wässerigen  Ergüsse 

(Transsudate). 

Verschiedene  Arten  und  Bezeichnungen  der  Wassersuclit.  Anzeichen  der  Wassersucht. 
Grob-anatomisches  und  mikroskopisches  Verhalten  der  Gewebe.  Die  Bildung  der  Lymphe. 
Das  Zustandekommen  der  Wassersucht.  Einteilung,  Ursachen,  Verlauf  und  Folgeer- 
scheinungen. Chemische  Beschaffenheit  der  Transsudate. 

Unter  Wassersucht  versteht  man  die  Ansammlung  wässeriger,  im  1 
wesentlichen  mit  dem  Blutwasser  und  der  Lymphe  übereinstimmenden  Flüssig-  ; 
keit,  die  bald  auf  einzelne  Teile  beschränkt  ist  (lokale  Wasser  such  t)  oder  i 
sich  annähernd  gleichmässig  auf  viele  Körperteile  erstreckt  (allgemeine  i 
Wassersucht).  Es  werden  ferner  in  der  Bezeichnung  unterschieden  die  An-  i 
Sammlung  der  Flüssigkeit  in  den  freien  Körperhöhlen  (H öh  1 en  w assersu ch t)  ! 
und  in  den  Gewebsspalten  (infiltrierte  Wassersucht),  sei  diese  nur  lokal  t 
(Ödem)  oder  auf  weit  sichtbare  Strecken  des  Körpers  verbreitet  (Anasarka).  > 

Die  Ansammlung  wässiger  Flüssigkeit  im  Herzbeutel  wird  als  Hy dropericard,  i 
(Herzbeutelwassersucht)  in  den  Pleurahöhlen  als  Hydrothorax  (Brusthöhlenwassers.j  i 
in  der  Bauchhöhle  als  Ascites  (Bauchhöhlenwassers.),  in  den  Gehirnkammern  als  Hy-  i 
drocephalus  internus  (innerer  Wasserkopf),  zwischen  der  harten  und  weichen  Ge-  | 
hirnhaut  als  Hy dr o ce p h alu s externus  (äusserer  Wasserkopf),  die  Wasseransamm-  i 
lung  zwischen  den  Scheiden  des  Hodens  als  Hydrocele  (Wasserbruch)  bezeichnet,  i 
Dagegen  spricht  man  überall  dort,  wo  die  Wasseransammlungen  in  die  Gewebsspalten  i 
oder  vorgebildete,  kleinere  Organhöhlen  stattgefunden  haben,  von  Ödem,  so  von 
Knöchelödem,  Lungenödem,  Gehirnödem,  Piaödem  u.  s.  w.  — Im  übrigen  sind  von 
altersher  auch  andere  Erkrankungen , bei  denen  klare  Flüssigkeiten  in  den  Gewebeu, 
vorgebildeten  oder  neugebildeten  Höhlen  vorgefunden  wurden,  als  Hydrops  bezeichnet 
worden.  So  wurden  namentlich  die  Aufspeicherungen  verdünnter  Drüsenabscheidungen 
iii  den  Ausführungsgängen  oder  -Säcken  der  betreffenden  Drüsen  als  Hydrops  bezeichnet 
und  auch  heute  spricht  man  noch  von  Hy drometra  (bei  Befund  von  schleimhaltiger, 
dünnflüssiger,  klarer  Flüssigkeit  in  der  Gebärmutterhöhle  nach  Verschluss  des  Mutter- 
mundes), Hydrosalpinx  oder  Hydrops  tubae  (bei  Befund  von  wässeriger,  eben- 
falls Epithelbestandteile  enthaltender  Flüssigkeit  in  den  verschlossnen  Tuben),  Hydrops 
vesicae  felleae  (bei  Befund  schleimhaltiger,  klarer  Flüssigkeit  in  der  Gallenblase 
nach  Verschluss  des  Ductus  cysticus,  (scharf  zu  unterscheiden  von  dem  Ödem 
der  Gallenblase,  wo  aus  dem  Blute  stammende  wässerige  Flüssigkeit  sich  in  die 
Gallenblasen  Wandungen  einschiebt!)  Hydronephrose  (Aufspeicherung  wässerigen 
Urins  im  Nierenbecken)  u.  s.  w.  Diese  Arten  hat  man  auch  als  S ack  Wassersucht  oder 
falscher  Hydrops  bezeichnet.  Sie  sind  aber  ihrer  Entstehung  nach  und  nach  der 
chemischen  Zusammensetzung  der  Flüssigkeiten  scharf  von  der  echten  Wassersucht  zu 
trennen.  Auf  die  Unterscheidung  zwischen  Hydrops  fibrinosus  und  serös us. 
auf  die  früher  grosser  Wert  gelegt  wurde,  wird  unten  noch  näher  eingegangen  werden. 

Die  von  wässerigen  Ausscheidungen  befallenen  Teile  erscheinen  gesch  wol- 
len, fühlen  sich  teigig  und  kühl  an,  Fingereindrücke  bleiben  stehen  und 
gleichen  sich  nicht  wieder  aus.  Die  in  den  wassersüchtigen  Geweben  oder 
Höhlen  enthaltene  Flüssigkeit  ist  wasserklar,  mitunter  mehr  gelblich  gefärbt, 
ist  meist  frei  von  Fibringerinnseln.  Mikroskopisch  lassen  sich  in  ihr  nur 
spärlich  weisse  Blutkörperchen  und  gequollene  Gewebszellen  nachweisen.  Die 
von  dem  ausgetretenen  Blutwasser  umspülten  Gewebszellen  nehmen  bei  längerem 
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i Bestehen  der  Wassersucht  reichlich  Wasser  auf,  wodurch  die  ganze  Zelle  ge- 
ji  bläht,  der  Zellinhalt  durchsichtiger,  der  Kern  bald  yergrössert,  bald  verkleinert 
I erscheint.  Auch  findet  oft  eine  Auflösung  der  färbbaren  Kernbestandteile 
(Chromatinsubstanz)  statt,  so  dass  sie  zu  einer  oder  mehreren  Kugeln  zusammen- 
fliessen;  auch  rückt  der  Kern  häufig  ganz  an  die  Peripherie  der  Zelle,  wobei 
I er  sich  auch  absolut  verkleinert. 

Für  die  Beurteilung  der  wässerigen  Ansammlungen  in  der  Leiche  sind  noch  fol- 
gende Umstände  zu  berücksichtigen.  Schon  während  des  Lebens  befindet  sich  in  den 
, grossen  Körperhöhlen  normalerweise  geringe  Menge  von  Flüssigkeit;  nach  dem  Tode, 
wenn  die  Blutgefässe  eine  stärkere  Durchlässigkeit  gewinnen , kann  sich  diese  Flüssig- 
, keitsansammlung  erheblich  vermehren,  so  dass  40—50  ccm  im  Herzbeutel,  etwa  75  ccm 
1 in  den  Brusthöhlen  und  bis  gegen  200  ccm  in  der  Bauchhöhle  sich  befinden  können. 
Derartige  Befunde  sind  demnach  keine  krankhaften,  sondern  L e i c h en erscheiiiungen, 
was  sich  oft  auch  dadurch  kundgiebt,  dass  die  Flüssigkeiten  nicht  völlig  klar,  sondern 
; schmutzig  trübe  oder  durch  Beimischung  aufgelösten  Blutfarbstoffs  schmutzig -rot  er- 
j scheinen.  Die  Unterscheidung  der  wässerigen  Höhlenflüssigkeiten  (Transsudate) 
, von  den  entzündlichen  Ausschwitzungen  (Exsudaten)  ist  im  allgemeinen  nicht  schwierig. 
t Letztere  sind  stets  zum  mindesten  etwas  trübe,  erstere  ganz  klar , sie  enthalten  meist 
i gar  keine  Beimischungen  von  Fibringerinuseln , während  auch  in  den  serösen  entzünd- 
! liehen  Ergüssen  freie  Fibrinflocken  nur  selten  fehlen.  Doch  muss  für  diese  Unterschei- 
I dungsmerkmale  berücksichtigt  werden,  dass  sie  nicht  für  alle  Fälle  durchgreifend  sind, 
da  auch  die  wässerigen  Flüssigkeitsansammlungen  in  der  Leiche  allmählig  eine  Trübung 
erleiden,  dadurch,  dass  sich  nach  dem  Tode  die  Deckzellen  der  serösen  Häute  ablösen 
und  in  grosser  Zahl  der  Flüssigkeit  heimischen  können,  dass  ferner  auch  in  den  Trans- 
sudaten — namentlich  der  Brust-  und  Bauchhöhle  — schwache  lockere  und  gelblich- 
gelatinöse Fibringerinnsel  verkommen.  In  solchen  zweifelhaften  Fällen  wird  daher 
immer  das  Verhalten  der  die  Höhlen  auskleidenden  Häute  in  Betracht  gezogen  werden 
müssen,  die  bei  der  Entzündung  ausser  stärkerer  Füllung  und  Rötung  der  Haargefässe 
stets  eine  feine,  deutliche  Trübung  darbieten. 

Zum  Verständnis  der  Entstehung  der  Wassersucht  ist  es  nötig, 
die  Mechanik  der  Bildung  von  Gewebsflüssigkeit  und  Lymphe  heranzuziehen. 

Wenn  man  von  der  zwischen  den  Physiologen  bestehenden  Streitfrage, 
ob  nur  physikalische  und  chemische  Triebkräfte  oder  auch  physiologische,  in 
einer  Absonderung  der  Haargefässinnenzellen  bestehende  Kräfte  hierbei  wirksam 
sind,  absieht  — eine  Streitfrage,  die  für  die  Pathologie  ohne  erhebliche  Be- 
deutung ist^)  — , so  sind  bei  dem  Durchtritt  von  Blutwasserbestandteilen  aus 
den  Haargefässen  in  die  Gewebslücken  zwei  Faktore  massgebend:  1.  Druck - 
unterschiede,  2.  chemische  Unterschiede  zwischen  dem  Inhalt  der 
Haargefässe  und  der  Umgebung.  Es  handelt  sich  also  1.  um  Filtrations-, 
2.  um  Diffusions  Vorgänge.  Für  die  Filtration  von  Flüssigkeiten  durch 
eine  durchlässige  Membran  gelten  nun  im  wesentlichen  folgende  Gesetze:  Die 
Menge  der  filtrierten  Flüssigkeit  ist  abhängig  a)  von  dem  Filtrations- 
druck,  b)  von  der  Durchlässigkeit  des  Filters,  c)  von  der  che- 
nnsch-physikalischen  Beschaffenheit  des  Filtrans,  d.  h.  je  wäs- 

1)  Hamburger  und  Loewit  haben  allerdings  in  ihren  Arbeiten  den  Versuch 
gemacht  die  Heidenhainsche  Lehre  auch  für  die  Pathologie  zu  verwerten.  Aber  es 
kann  kaum  zweifelhaft  sein,  dass  bei  den  grossen  Mengen  von  Flüssigkeit,  die  bei  den 
Udemen  m den  Geweben  auftreten,  der  Sekretion  durch  die  Haargefässinnenzellen  eine 
sehr  bescheidene  und  sekundäre  Rolle  zufällt. 
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seriger  und  ärmer  an  festen  Bestandteilen  die  filtrierende  Flüssigkeit,  um  so 
rascher  passiert  sie  das  Filter).  Die  chemische  Zusammensetzung  des 
Filtrats  ist  dagegen  abhängig  einerseits  von  der  chemischen  Zusammensetzung 
des  Filtrans,  andererseits  der  Porengrösse  der  Filtrationsmembran.  Für  die  Dif- 
fusion, d.  h.  das  Durchtreten  einer  Flüssigkeit  durch  eine  poröse  Membran 
in  einen  mit  einer  differenten  Flüssigkeit  gefüllten  Raum  ohne  Vorhandensein 
von  Druckunterschieden  sind  hauptsächlich  folgende  Umstände  massgebend: 
a)  die  Durchgängigkeit  der  trennenden  Membran,  b)  die  chemische  Beschaffen- 
heit der  Lösung  (gleich  osmotischer  Druck).  Danach  würde  die  Bildung 
der  Gewebsflüssigkeit  und  Lymphe,  die  sich  aus  Filtrations-  und  Dif- 
fusionsvorgängen (Transsudation)  zusammensetzt,  abhängig  sein: 

1.  Von  der  Grösse  des  in  den  Haargefässen  herrschenden 
Blutdruckes, 

2.  Von  der  Grösse  des  Gewebedruckes, 

3.  Von  der  Durchlässigkeit  der  Haargefäss  wandun  gen, 

4.  Von  dem  osmotischen  Druck  des  Blutplasmas, 

5.  V 011  dem  osmotischen  Druck  der  Gewebsflüssigkeit. 

Die  hier  kurz  entwickelten  Gesetze  sind  einerseits  'das  Ergebnis  physikalischer, 
andererseits  physiologischer  Versuche.  (Die  Richtigkeit  der  Filtrationsgesetze  ist  ja 
mit  Leichtigkeit  bei  der  Filtration  verschieden  konzentrierter  Lösungen  durch  verschie- 
denporiges Filtrierpapier  zu  demonstrieren).  Es  ist  zwar  nicht  möglich,  die  Menge  der 
Gewebsflüssigkeit  beim  Tiere  direkt  zu  messen  oder  ihre  Zusammensetzung  chemisch  zu 
bestimmen,  man  kann  aber  aus  der  Zusammensetzung  und  Menge  der  Lymphe  auf  die 
Verhältnisse  der  Gewebsflüssigkeit  Rückschlüsse  sich  gestatten.  Zwar  ist  letztere  nicht 
identisch  mit  der  Lymphe , denn  die  in  den  Gewebsspalten  befindliche  Flüssigkeit 
nimmt  aus  den  Geweben  Stoffe  auf  und  giebt  welche  an  die  Bluthaargefässe  wieder  ab. 
Es  können  daher  in  der  Lympbe  Stoffe  fehlen,  die  in  der  Gewebsflüssigkeit  vorbanden 
waren.  Da  aber  letztere  sozusagen  das  Quellgebiet  des  Lympbstromes  darstellt,  so 
lässt  sich  aus  Menge  und  Beschaffenheit  der  Lymphe  auf  die  der  Gewebsflüssigkeit 
scbliessen,  da  Veränderungen  der  ersteren  nur  zu  stände  kommen  können,  wenn  vor- 
her entsprechende  qualitative  oder  quantitative  Veränderungen  im  Quellgebiet  (in  der 
Gewebsflüssigkeit)  aufgetreten  waren.  Die  Thatsachen,  die  die  Giltigkeit  der  oben  ange- 
führten Gesetze  beweisen,  sind  aber  durch  Untersuchungen  der  Lymphe  gewonnen,  wo- 
bei aus  technischen  Gründen  hauptsächlich  die  Lymphe  des  Ductus  thoracicus  benutzt 
wurde,  von  der  aus  streng  genommen  nur  auf  die  Gewebsflüssigkeit  der  Bauchorgane 
geschlossen  werden  kann.  Es  Hess  sich  hier  aber  die  Bedeutung  der  verschiedenen 
angeführten  Momente  für  die  Bildung  der  Gewebsflüssigkeit  direkt  nachweisen.  1.  Die 
Bedeutung  der  Grösse  des  Blutdrucks  in  den  Haargefässen.  Alle  Um- 
stände, die  den  Blutdruck  steigern,  führen  zur  Vermehrung  der  Lymphe.  Sotnitsch- 
ewsky  wies  z.  B.  nach,  dass  nach  Verstopfung  der  Oberschenkelvene  durch  Gipsbrei, 
eine  starke  Steigerung  des  Lymphstroms  des  Oberschenkels  eintrat;  das  Gleiche  zeigte 
Hamburger  nach  Kompression  der  Vena  jugularis  beim  Pferde.  Starling  zeigte, 
dass  nach  Unterbindung  der  Vena  cava  inferior  unterhalb  des  Zwerchfelles,  die  eine 
starke  Drucksteigerung  in  der  Pfortader  und  Oberschenkelvene  zur  Folge  hat,  eine 
erhebliche  Steigerung  des  Lymphstroms  im  Ductus  tharacicus  eintritt,  die  auf  eine  ei- 
höhte  Bildung  von  Gewebsflüssigkeit  in  der  Leber  zurückzuführen  sei.  Der  Beweis 
hierfür  wurde  dadurch  erbracht,  dass  nach  Unterbringung  der  einzelnen  Leberlymph- 
gefässe  die  Vermehrung  des  Lymphstroms  aufhörte.  Auch  wenn  die  Blutdruckserhöhung 
durch  Nervenwirkung  zu  stände  kommt,  lässt  sich  der  Einfluss  auf  die  Lymphproduktion 
nachweisen.  Lähmt  man  mittelst  Durchschneidung  des  Nerv,  ischiadicus  eines  Beines 
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die  Vasomotoren,  so  tritt  Vermehrung  des  Lymphstroms  ein  (Pekelharing  und  Men  - 
sonides,  Dourdouffi  und  Rogowicz),  reizt  man  dagegen  den  peripheren  Ichiadi- 
cusstumpf,  so  erfolgt  Verminderung  der  Lymphmenge  (Rogowicz).  Bei  Durchschei- 
dung des  Rückenmarks , wodurch  der  Blutdruck  in  den  Schlagadern  und  der  Pfortader 
und^’aemit  auch  in  den  Haargefässen  sinkt,  geht  dementsprechend  auch  die  Lymphmenge 
herunter.  So  fand  Sterling  bei  Rückenmarksdurchschneidung  ein  Sinken  des  arte- 
riellen Blutdrucks  von  125  mm  Hg  auf  60  mm  und  eine  Abnahme  der  Lymphmenge 
im  Ductus  thoracicus  von  2,00  ccm  (in  10  Minuten)  auf  0,75  ccm.  Auch  bei  einem 
Teil  der  lymphtreibenden  Mittel  (Chloralhydrat,  Krebsmuskelextrakt)  kommt  wohl  eine 
Wirkung  auf  die  Vasomotosen  mit  in  Betracht.  Auch  bei  der  Erhöhung  oder  Herab- 
setzung des  Blutdrucks  durch  Vermehrung  oder  Verminderung  des  Blutge- 
fässinhalts (Einspritzung  von  normalem  oder  deflbriniertem  Blut,  Blutentziehungen), 
tritt  die  entsprechende  Veränderung  der  Lymphmenge  in  die  Erscheinung.  2.  Die  Be- 
deutung des  G e w e b e d r u c ks.  Der  Gewebsdruck  ist  nach  Länderer  abhängig 
teils  vom  Blutdruck,  teils  von  den  physikalischen  Eigenschaften  des  Gewebes ; je  grösser 
die  Elastizität  des  Gewebes,  um  so  grösser  auch  der  Gewebsdruck.  So  konnte  Län- 
derer den  Gewebedruck  in  der  sehr  elastischen  Haut  auf  130 — 140  mm  Wasser, 
den  in  der  Leber  dagegen  auf  nur  40  mm  Wasser  bestimmen.  Da  der  Blutdruck 
bei  der  Filtration  des  Blutwassers  durch  die  Haargefässe  nicht  voll  in  Wirkung 
tritt,  sondern  der  ihm  entgegenstehende  Gewebedruck  davon  in  Abrechnung  zu 
bringen  ist,  muss  mit  Sinken  des  Gewebedrucks  der  Blutdruck  und  dem- 
entsprechend auch  die  Lymphbildung  steigen.  3.  Die  Bedeutung  der  Durch- 
lässigkeit der  Gefäss Wandungen  ist  sowohl'  für  die  Menge,  als  auch  die 
chemische  Beschaffenheit  der  Gewebsflüssigkeit  von  grosser  Bedeutung.  Im  allgemeinen 
sind  die  Wandungen  der  Haargefässe  für  Salze  und  andere  Stoffe  mit  niedrigem  Mole- 
kulargewicht völlig  durchgängig , so  dass  der  Gehalt  der  Lymphe  an  Salzen  und  Extrak- 
tivstoffen dem  des  Blutwassers  so  gut  wie  völlig  entspricht.  Dagegen  sind  die  Haar- 
gefässe für  die  hochmolekularen  Bestandteile,  vor  allem  die  Eiweissstoffe,  nur  in  massi- 
gem Grade,  für  die  in  der  Blutflüssigkeit  aufgeschwemmten  körperlichen  Gebilde  (rote 
und  weisse  Blutkörper,  Fettstäubchen,  Spaltpilze)  fast  gar  nicht  durchgängig.  Nur  bei 
auch  physiologischerweise  auftretenden  Druckerhöhungen  (z.  B.  während  der  Verdauung) 
können  sowohl  Eiweissstoffe,  wie  körperliche  Bestandteile  in  vermehrtem  Masse  durch- 
treten. Unterschiede’  in  der  Durchlässigkeit  der  Haargefässwändö  bestehen  nun  1.  in 
geringem  Masse  nach  dem  Alter,  indem  die  Gefässe  junger  Tiere  durchlässiger  sein 
sollen,  als  die  ältere  (Jak u b o wi t s c h).  2.  In  erheblicher  Weise  nach  der  anatomi- 

schen Beschaffenheit  der  einzelnen  Organe.  So  ist  die  Lymphe  der  Extre- 
mitäten am  spärlichsten  und  wasserreichsten  (96 — 98  °/o  H2O),  die  Darmlymphe  reich- 
licher und  wasserärmer  (94 — 95,5  °/o),  die  der  Leber  am  reichlichsten  und  konzentrierte- 
sten (92 — 94  °/o  Wasser.  Starling).  Die  Lymphe  des  Milchhrustgangs  enthält  sogar 
auf  der  Höhe  der  Verdauung  vereinzelt  rote  und  weisse  Blutkörperchen,  sowie  etwas 
reichlicher  Fettstäubchen  und  -tröpfchen.  Alle  Umstände,  die  eine  grössere  Durchläs- 
sigkeit der  Haargefässwandungen  zur  Folge  haben,  bringen  daher  nicht  nur  quantitative, 
sondern  auch  erhebliche  qualitative  Veränderungen  der  Lymphe  hervor.  Sie  wird 
nicht  nur  reichlicher,  sondern  auch  reicher  an  hochmolekularen  und  körperlichen  Be- 
standteilen, was  schon  für  das  blosse  Auge  aus  ihrer  rötlichen  Färbung  (Gehalt  an 
roten  Blutkörperchen)  deutlich  ist.  Der  Eiweissgehalt  wird  also  grösser  werden, 
falls  nicht  auch  durch  eine  gleichzeitige  Erhöhung  des  Blutdrucks  erheblich  mehr  Wasser 
durchfiltriert  wird  und  somit  trotz  des  stärkeren  Durchtritts  von  Eiweiss  die  Konzen- 
tration abnimmt.  Man  wird  also  auch  aus  der  chemischen  Beschaffenheit  der  Lymphe 
feststellen  können,  ob  die  vermehrte  Bildung  von  Flüssigkeit  der  Hauptsache  nach  auf 
eine  vermehrte  Durchlässigkeit  des  Filters  oder  auch  auf  eine  Erhöhung  des  Filtrations- 
drucks zurückzuführen  ist.  Experimentell  lässt  sich  daher  die  Wirkung  der  Schädigung 
der  Haargefässwandungen  am  besten  nachweisen,  wenn  man  Mittel  anwendet,  die  eine 
Steigerung  des  Blutdrucks  nicht  zur  Folge  haben.  Das  ist  z.  B.  der  Fall , wenn  man 
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die  Haargefässiieckzüllen  durch  vo  r ü h er  g e h end  e Hemm  un  g des  regelmässigen. 
Blutzuflusses  schädigt.  Hier  spielt  die  nach  Abklemmung  eines  Schlagaderastes 
centralwärts  eintretende  Blutdruckerhöhung  keine  Kollo,  weil  die  Veränderung  in  Menge 
und  Zusammensetzung  der  Lymphe  erst  eintritt,  wenn  die  Sperrung  wieder  aufgehoben 
ist.  Bei  Anwendung  von  chemischen  und  thermischen  Reizen,  wie  Verbrühung 
oder  Einspritzungen  von  Croton-  und  Terpentinöl,  Petroleum  usw.,  wonach  erhebliche 
Zunahme  der  Lymphe  eintritt,  ist  die  Wirkung  eine  zusammengesetztere,  da  auch  der 
BlutgefUssinhalt  und  die  Gewebselemente  selbst  stark  geschädigt  werden.  Doch  scheinen 
einzelne  Gifte,  wie  Curare,  Pepton,  Nuklein,  Organextrakte  und  Bakterienprodukte  ihre 
lymphtreibende  Wirkung  hauptsächlich  der  Schädigung  der  Capillarendothelien  zu  ver- 
danken, 4.  Zwischen  dem  osmotischen  Druck  und  der  Menge  der  Transsudate 
besteht  bei  der  Transsudation  (der  Filtration  + Diffusion)  ein  umgekehrtes 
Verhältnis.  Je  konzentrierter  die  Flüssigkeit  im  Rohr  (das  Blut  in  den  Haarge- 
fässen),  um  so  mehr  wird  Flüssigkeit  aus  der  Umgebung  angesaugt,  um  so  stärker 
wird  die  „wasseranziehende  Kraft’*  des  Blutplasmas;  es  wird  also  die  Filtration  durch 
die  Haargefässo  gehemmt  und  die  Bildung  der  Gewebsflüssigkeit  und  Lymphe  verringert. 
Spritzt  man  z.  B. konzentrierte  kolloide  Flüssigkeiten,  wie Gummiarabicuinlosung  (Lazarus 
Barlow)  oder  Hausenblasenlösung  (W.  Cohnstein  und  P.  Meissner)  in  die  Venen, 
so  nimmt  der  Wassergehalt  des  Blutes  allmählich  zu  und  die  aus  dem  Ductus  thoracicus 
in  der  Zeiteinheit  ausfliessende  Lymphe  nimmt  ab.  Bringt  man  dagegen  Hydrämie 
hervor,  indem  man  z.  B.  einige  100  ccm  Blut  einem  Hunde  entzieht  und  die  gleiche 
Menge  physiologischer  Kochsalzlösung  einspritzt  (Starling),  wodurch  die  wasseran- 
ziehende Kraft  herabgesetzt  wird,  so  nimmt  die  Bildung  von  Gewebsflüssigkeit  und 
Lymphe  zu.  So  stieg  z.  B.  in  Starlings  Versuchen,  der  200  ccm  Blut  durch  physio- 
logische Kochsalzlösung  ersetzte,  die  Menge  der  aus  dem  Duct.  thoracicus  ausfliessenden 
Lymphe  von  3,2  ccm  auf  5,2  ccm  in  10  Minuten.  5.  Dass  auch  der  osmotische 
Druck  der  Gewebsflüssigkeit  in  gleicher  Weise  wie  der  des  Blutes  für  die  Bildung 
der  Gewebsflüssigkeit  von  Bedeutung  ist,  ergiebt  sich  zunächst  aus  allgemeinen  physio- 
gischen  Gesetzen.  Ausserdem  zeigt  dies  auch  der  Versuch.  Starling  leitete  durch 
die  Gefässe  einer  amputierten  Extremität,  deren  Gewebe  durch  Infusion  von  isotoni- 
scher Salzlösung  wassersüchtig  gemacht  waren,  defibriniertes  Blut  und  sah  nun , dass 
nach  mehrmaligen  Durchleiten  die  Trockensubstanz  des  letzteren  geringer  geworden 
war,  das  Blut  also  Wasser  aus  den  Geweben  aufgenommen  hatte.  So  betrug  z.  B. 
der  Trockengehalt  des  Blutes  vor  der  Durchleitung  21,2  ®/o,  nach  20  maliger  Durchleitung 
durch  die  wassersüchtige  Extremität  dagegen  nur  20,4  ®/o.  Auch  die  bekannte  That- 
sache  der  Verwässerung  des  Blutes  nach  Aderlässen  ist  in  diesem  Sinne  zu 
deuten;  denn  es  kann  dies  nicht  dadurch  zu  stände  kommen,  dass  etwa  ein  stärkerer 
Zufluss  von  Lymphe  aus  dem  Duct.  thoracicus  eintritt;  denn  die  Erscheinung  tritt  auch 
ein  nach  Anlegung  einer  Milchbrustgangfistel.  (W.  Cohnstein). 

Die  Menge  der  in  einem  bestimmten  Gewebe  vorhandenen  Flüssigkeit 
und  Lymphe  ist  nun  aber  nicht  allein  abhängig  von  der  Zufuhr,  sondern 
auch  von  dem  Abfluss.  Alle  Umstände,  die  den  Abfluss  der  Flüssigkeit 
erschweren,  werden  daher  zu  einer  Anstauung  derselben  führen  müssen, 
falls  nicht  der  Zufluss  sich  vermindert.  Die  Abflusswege  für  die  Gewebsflüssig- 
keit bilden  nun  einerseits  die  Lymphbahuen  und  andererseits  die  Blutwege 
(Blutadern  und  Haargefässe). 

Bei  einer  Reihe  von  Tieren  wird  die  Fortbewegung  der  Gewebsflüssigkeit  in  den 
Lymphbahnen  durch  besondere  Organe,  die  Lymphherzen,  bewirkt.  Beim  Menschen 
und  allen  Tieren,  die  keine  Lymphherzen  besitzen,  sind  folgende  Kräfte  thätig:  1.  der 
Druckunterschied  zwischen  dem  Anfang  und  Ende  der  Lymphbahnen.  2.  Die  eigene 
Zusammenziehung  der  grösseren  Lymphgefässe.  Der  Druck  im  Anfangstell  der  Lymph- 
bahnen ist  gleich  dem  Gewebedruck,  steigt  dieser,  so  wird  die  Lymphe  rascher  bewegt: 
aus  einem  aktiv  oder  passiv  bewegten  oder  mit  nur  elastischer  Binde  verschnürten 
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Bein,  aus  dem  peristaltisch  sicii  bewegenden  Darm  strömt  reichliche  Lymphe  ab.  Am 
Ende  der  Lymphbahn,  wo  der  Milchbrustgang  in  die  Vena  anonyma  einmündet,  herrscht 
negativer  Druck.  Die  Ansaugung  der  Flüssigkeit  geschieht  durch  den  Inspirationsdruck 
und  die  systolische  Aspiration  seitens  des  Herzens.  Bei  erschwerter  oder  mangel- 
hafter Einatmung,  bei  sc  li  wach  er  Herzthätigkeit  wird  daher  eine  ge  rin  g e r e 
Menge  von  Flüssigkeit  aus  dem  Duct.  thoracic,  entleert.  Eine  Zusammenziehung  der 
grossen  Lymphgefässe  ist  zwar  nicht  direkt  beobachtet;  da  sie  aber  in  ihrer  Wand 
zahlreiche  glatte  Muskelfasern  und  Nerven  besitzen,  muss  ihnen  nach  Analogie  der 
Blutgefässe  eine  eigene  Zusammenzieh barkeit  zugeschrieben  werden,  die  die 
Fortbewegung  der  Lymphe  unterstützt.  Die  in  das  Lymphgefässsystein  eingeschalteten 
Lymphknoten  erschweren  den  Lymphstrom;  eine  Verödung  derselben  durch  irgend 
einen  krankhaften  Vorgang  (Entzündung,  Tuberkulose,  Kohlenstaubablagerung,  Ge- 
schwulstbildung) wird  eine  Verlangsamung  des  Lymphstroms  zur  Folge  haben,  falls 
nicht  genügende  Seitenbahnen  für  den  Lymphabfluss  vorhanden  sind. 

Die  Aufsaugung  d er  G e w ebsflüs  s igk  e it  durch  die  Bluthaargefässe 
wurde  bereits  oben  erörtert;  für  die  Fälle,  wo  körperfremde  Stoffe  in  der  Lymphe  vor- 
handen sind,  ist  sie  auch  experimentell  sicher  erwiesen  (J.  Munk).  Aber  auch  für  die 
normalen  Verhältnisse  ist  sie  zweifellos,  da  quantitative  und  qualitative  Unterschiede 
zwischen  Blutflüssigkeit  und  Gewebsflüssigkeit  vorhanden  sind  — diese  nimmt  ja  aus 
den  Geweben  Stoffwechselprodukte  auf  — und  somit  ein  Diffusionsstrom  in  die  Blut- 
gefässe stattfinden  muss.  Für  gewöhnlich  halten  sich  aber  der  Filtrations-  und  Diffu- 
siousstrom  die  Wage,  so  dass  weder  nach  der  einen,  noch  der  anderen  Richtung  hin 
erhebliche  Mengen  von  Flüssigkeiten  bewegt  werden.  Sinkt  aber  der  Filtrationsdruck, 
so  steigt  der  Diffusionsstrom  und  er  bringt  dann , dadurch  dass  er  seinerseits  wieder 
durch  das  Einströmeu  von  Wasser  in  die  Blutbahn  den  gesunkenen  Filtrationsdruck  er- 
höht, ein  neues  Gleichgewichtsverhältnis  hervor. 

Nach  diesen  Feststellungen  lassen  sich  zwei  grosse  Gruppen  von  Wasser- 
sucht unterscheiden:  I.  Wassersucht  infolge  vermehrter  Bildung  von  Ge- 
wehsllüssigkeit  und  Lymphe  (aktive  Wassersucht).  II.  Wassersucht 
infolge  von  Störungen  im  Abfluss  der  Gewebsflüssigkeit  und  Lymphe 
(passive  Wassersucht). 

Diese  grossen  Gruppen  können  theoretisch  wieder  in  mehrere  Unterab- 
teilungen gesondert  werden  nach  den  verschiedenen,  die  vermehrte  Bildung  oder 
verminderte  Abfuhr  der  Flüssigkeit  bewirkenden  Umständen. 

I.  Aktive  Wassersucht. 

1.  In  folge  Erhöh  ung  des  e n d o k api  1 1 ä r e n Druckes, 

2.  Infolge  Sinken  des  Gewebedruckes, 

3.  Infolge  verstärkter  Durchlässigkeit  der  Gefässwan- 
düngen, 

4.  Infolge  chemischer  Veränderungen  der  Blutflüssigkeit 
(Verminderung  des  osmotischen  Drucks  des  Blutes), 

5.  Infolge  chemischer  Veränderungen  der  Gewebsflüssig- 
keit (Verminderung  des  osmotischen  Drucks  der  Gewebsflüssigkeit). 

II.  Passive  Wassersucht. 

1.  Durch  Störungen  im  Abfluss  der  Gewebsflüssigkeit 

durch  die  Blutbahn, 

2.  Durch  Störungen  im  Abfluss  der  Gewebsflüssigkeit 

durch  die  Lymphbah  n en. 

L II I)  .ir.scli , Allgomoino  r.atliologie.  [.  Toil,  o 
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treilich  ist  diese  Einteilung  schematisch  und  von  mein-  theoretischer  und 
didaktischer  Bedeutung;  denn  es  liegt  hier  ähnlich,  wie  ini  vorigen  Kapitel  von 
der  Blutung  auseinandergesetzt  ist  und  ini  späteren  über  die  Pfropfbildung  aus- 
geführt werden  soll,  dass  nicht  ein  einzelner  der  angeführten  Um- 
stände sondern  das  Zusammenwirken  mehrerer,  verschiedener 
den  krankhaften  Vorgang  zur  Folge  haben  und  sich  höchstens  feststellen  lässt, 
welcher  Ums  tand  vor  w i egend  oder  in  ersterLinie  verantwortlich  zu 
machen  ist.  So  treffen  am  häufigsten  Erhöhung  des  Blutdrucks  und  Schädi- 
gungen der  Gefässwandungen  zusammen,  die  sowohl  gleichzeitig  eintreten,  als 
auch  in  einer  Abhängigkeit  voneinander  stehen,  aber  auch  ganz  unabhängig 
voneinander  wirksam  sein  können.  So  wirken  beim  entzündlichen  Ödem  wohl 
meist  Blutdruckserhöhung  und  Schädigung  der  Gefässwandungen  gleichzeitig  ein, 
während  beim  Stauungsödem  die  nachweisbare  Veränderung  von  Venen-  und 
Haargefässwaudungen  entweder  Folge  der  durch  die  Blutstauung  entstandenen 
Ernährungsstörung  isi  oder  gänzlich  unabhängig  schon  vor  Eintritt  der  Blut- 
stauung als  Folge  einer  anderen  Erkrankung  (z.  B.  Schlagaderverkalkung)  be- 
stand. Es  ist  daher  verständlich,  dass  auch  in  einem  und  denselbem  Organ  die 
Wassersucht  auf  sehr  verschiedenen  Ursachen  beruhen  kann  und  es  nicht  an- 
geht z.  B.  das  Lungenödem  oder  Gehirnödem  als  eine  einheitliche  Krank- 
heit besonderer  Art  zu  betrachten. 

I.  Aktive  Wassersucht. 

1.  Infolge  Erhöhung  des  Druckes  in  den  Haargefässen. 
Hierhin  gehört  in  erster  Linie  das  nervöse  (iieiiropatliisclie)  Ödem,  sei  es 
nun,  dass  es  durch  Lähmung  gefässverengernder,  sei  es,  dass  es  durch  Reizung 
gefässerweiternder  Fasern,  sei  es,  dass  es  direkt  oder  indirekt  (reflektorisch) 
hervorgerufen  ist.  Zahlreiche  experimentelle  Thatsachen  beweisen , dass  sowohl 
Reizung  von  Gefässerweiterern,  wie  Lähmung  von  Gefässverengerern  zur  Ödem- 
bildung führen  können.  So  tritt  nach  Reizung  der  Chorda  tympani,  bezw. 
des  Nervus  liugualis  starkes  Ödem  der  Zunge  beim  Hunde  auf  (Ostrouraof  f, 
Heidenhain,  Dourdouffi),  nach  Reizung  der  Ansa  Vieussenii  wurde  ödem 
der  Lippen  beobachtet  (Rogowicz).  Lähmung,  bezw.  Durchschneidung  von 
gefässverengernden  Nerven  allein  führt  zwar  nur  ganz  ausnahmsweise  zum 
Ödem,  dagegen  mit  Sicherheit  dann,  wenn  gleichzeilig  der  Abfluss  der  Gewebs- 
flüssigkeit erschwert  ist:  So  kam  es  in  Versuchen  von  Ran  vier  nach  Unter- 
bindung der  Vena  femoralis  beim  Hunde  nur  dann  zur  Ödembildung,  wenn 
gleichzeitig  der  Nervus  ischiadlcus  durchschnitten  wurde;  auch  die  Unterbindung 
der  Ohrvenen  beim  Kaninchen  veranlasste  besonders  dann  Ödembildung,  wenn 
zu  gleicher  Zeit  der  Plalssympathicus  durchschnitten  oder  das  oberste  Nacken- 
ganglion entfernt  wurde  (Cohn  heim,  Roger).  Die  Fälle  von  nervösem 
Ödem  beim  Menschen  sind  nun  freilich  keineswegs  immer  einfach  deutbar. 
AVenn  z.  B.  bei  zahlreichen  Leiden  des  centralen  und  peripheren  Nervensy?tems 
(bei  Myelitis,  Syringomyelie,  Lähmungen  des  Halssympathicus , Irigeminusneu- 
algie,  Tabes,  Hysterie,  Basedowscher  Krankheit  u.  s.  w.)  Ödeme  Ireobachtet  wurden, 
so  ist  keineswegs  sicher,  dass  die  Nervenstörung  allein  oder  auch  nur  vorwiegend 
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an  der  Wassersuclit  Schuld  war.  In  allen  Fällen,  wo  gleichzeitig  Lähmungen 
der  betreffenden  Gliedmassen  vorhanden  sind,  ist  zutn  mindesten  das  Fehlen  der 
normalen  Beweglichkeit  und  die  dadurch  bedingte  Erschwerung  des  Abflusses 
der  Gewebsflüssigkeit  mit  in  Anschlag  zu  bringen.  In  zahlreichen  Fällen,^  die 
als  neuropathische  Ödeme  bezeichnet  sind,  bestanden  auch  noch  andere  Leiden, 
wie  Herzfehler,  Syphilis,  Amyloidentartung,  Albuminurie,  die  Ursache  der 
Wassersucht  sein  konnten.  In  anderen  Fällen  freilich,  wo  man  andere  Ursachen 
ausschliessen  kann  und  die  wässerigen  Ausscheidungen  in  deutlicher  Weise  auf 
die  abnorm  inuervierten  Teile  beschränkt  bleiben  (z.  B.  auch  in  Fällen  von 
Hemianasarka  nach  Hemiplegie),  muss  den  nervösen  Störungen  die  Flaupt- 
bedeutung  beigemessen  werden.  Das  gilt  vor  allem  von  dem  Qui  n c k es  c he n 
akuten  umschriebenen  Ödem  sowie  dem  allgemeinen  idiopathi- 
schen Ödem,  und  dem  erblichen  Ödem,  wahrscheinlich  auch  dem  Er- 
kältungshydrops. 

Das  Quin  cke  sehe  akute  umschriebene  Ödem  ist  ausgezeichnet  durch  sein 
paroxysmales  Auftreten  und  durch  eine  gewisse  Flüchtigkeit;  so  rasch,  wie  die  Schwel- 
lungen auftreten,  können  sie  auch  wieder  verschwinden.  Nicht  selten  sind  gleichzeitig  Allge- 
raeinbeschwerden  nervöser  Natur,  wie  Kopfschmerz,  Übelkeit  vorhanden.  Die  Ödeme  sind 
nicht  nur  auf  Haut  und  Unterhautzellgewebe  beschränkt,  sondern  können  auch  tiefere  Teile 
wie  Muskulatur  und  Periost  ergreifen;  sie  können  sich  ferner  auf  Schleimhäute  (be- 
sonders des  Kehlkopfs  und  Rachens,  auch  Magens  und  Darms)  erstrecken  und 
somit  zu  schweren,  bei  Beteiligung  des  Kehldeckels  sogar  tödlichen  Krkrankungen 
Anlass  geben.  (Quincke  und  Gross).  Auch  manche  Fälle  von  sich  oft  wiederholen- 
dem, rasch  vorübergehendem  Lungenödem  gehören  in  diese  Krankheitsgruppe.  So 
berichtete  Herrn.  Müller  von  einem  Fall  bei  einem  19jährigen  Mädchen,  bei  dem 
nach  einer  gemütlichen  Erregung  zum  ersten  Male  ein  Anfall  von  Lungenödem  eintrat, 
der  sich. in  den  nächsten  drei  Jahren  115  mal  wiederholte.  Die  Anfälle  traten 
mit  Vorliebe  zur  Zeit  der  Periode  auf,  waren  von  allgemeinem  Schweissausbruch  be- 
gleitet und  dauerten  in  der  Regel  20  Minuten  bis  Stunden.  In  dem  betr.  Falle  ist 
die  nervöse  Natur  der  Erkrankung  durch  alle  Symptome  evident,  trotzdem  mag  auch 
hier  eine  bestehende  Mitralverengerung  eine  gewisse  Veranlagung  der  Lunge  zur  Ödem- 
bildung gelegt  haben.  In  anderen  Fällen,  namentlich  wenn  Magen-  und  Darmstörungen 
vorausgehen,  mag  die  Aufsaugung  von  Giften  (Autointoxikatiou)  neben  der  Wir- 
kung auf  die  Gefässnerven  auch  noch  eine  Schädigung  der  Gefässinnenzellen  bewirken 
und  somit  die  Entstehung  des  V/asseraustritts  erleichtern.' — Das  allgemeine  idio- 
pathische oder  essentielle  Ödem  ist  dem  Quinckeschen  Ödem  nahe  verwandt, 
unterscheidet  sich  nur  durch  einen  mehr  chronischen  Verlauf.  Nicht  selten  tritt  Spon- 
tanheilung ein  unter  diarrhoischen  Erscheinungen.  M a z z o 1 1 i , auch  T o r t i und  N a z a r i 
fassen  es  als  ein  reflektorisches  Ödem  auf,  bei  dem  die  Schädigung  der  Geässfnerven- 
centra  durch  Autogift  e hervorgerufen  ist.  Bei  einem  Teile  aller  dieser  Erkrankungen  ist 
Erbli  chk  e i t festgestellt  (Strübing,  Milroy,  Meig  e).  — Das  echte  Ödem,  das  im  Ver- 
lauf der  B a s e d 0 w scheu  Krankheit  auftritt  und  an  Lidern  und  Beinen  lokalisiert  zu  sein 
pflegt,  wird  wohl  nur  mit  Unrecht  als  neurotisches  angesehen  und  ist  wohl  stets  durch 
die  Herzschwäche  bedingt  (H.  Mackenzie);  auch  die  Ödeme  bei  Hysterischen 
dürfen  nicht  in  allen  Fällen  mit  der  Nervenkrankheit  in  Zusammenhang  gebracht  wer- 
den; so  hat  Gagnoni  einen  Fall  von  Ödem  des  rechten  Arms  bei  einem  schwer  hy- 
sterischen 18jährigen  Mädchen  beobachtet,  der  wohl  mehr  in  die  Gruppe  der  toxischen 
Ödeme  hineingehört,  da  sich  das  Blutwasser  als  sehr  giftig  erwies.  Auch  bei  den  im 
Verlaufe  der  Diphtherielähmungen  eintretenden  Ödemen,  wie  sie  H.  Krauss 
beschrieben,  scheint  zum  mindesten  noch  neben  der  Nervenstörung  eine  Giftwirkung  in 
Betracht  zu  kommen.  Auch  die  nach  schweren  Gehirnverletzungen  auftretenden  Lungen. 
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Ödeme  hat  man  als  neurotisclios  Ödem  aufFassen  wellen,  indem  eine  Vagusverletzung 
die  Luiigengeflisso  lUhmen  und  dadurch  zum  Ödem  f'ilhro  (v.  li  erg  mann).  Es  ergieht 
sich  aber  namentlich  aus  den  Uutersuchungon  von  Ko  ekel,  dass  dieses  Lungenödem 
ein  in  lekti  öS -entzünd  liebes  ist,  bedingt  durch  die  Aspiration  von  Mundtiüssigkeit 
mit  ihren  zahlreichen  pathogenen  Keimen  (Staphylokokken,  Streptokokken). 

Zu  den  aktiven  Ödemen,  die  hauptsächlich  auf  die  Blutdruckserhöhung 
zurückgeführt  werden,  gehört  ferner  das  entzündliche,  kollaterale  Ödem, 
diejenigen  Schwellungen,  die  in  der  Umgebung  von  Entzündungsherden  auf- 
treten  und  sich  oft  über  erhebliche  Strecken  ausdehnen  können  (z.  B.  beim 
Milzbrand).  Sie  sitzen  mit  Vorliebe  in  saft-  und  spaltreichen  Teilen,  wie  dem 
Unterhautzellgewebe,  dem  submukösen  Gewebe,  der  weichen  Gehirnhaut,  der 
Lungensubstanz  und  dem  Centralnervensystem.  Während  Ran  vier  die  Fort- 
pflanzung der  arteriellen  Wallung  auf  die  Haargefässe  als  das  Wesentliche  be- 
rachtet,  will  v.  Recklinghausen,  der  sowohl  das  aktive,  wie  das  passive 
Ödem  als  mechanisches  Ödem  betrachtet  und  dem  dyskrasischen 
(chemischen)  Ödem  gegenüberstellt,  als  Grundbedingungen  das  Zusammen- 
treffen einer  von  dem  Entzündungsherde  fortgeleiteten  aktiven  Kon- 
gestion mit  einer  durch  Druck  des  Herdes  veranlassten  Kompression  der 
abführenden  Blutadern  angesehen  wissen.  Noch  wichtiger  scheint  aber  die 
chemische  Schädigung  der  Gefässwandungen  zu  sein,  die  durch  die  entzün- 
dungserregenden Stoffe  verursacht  wird,  so  dass  eben  diese  Formen  von  Wasser- 
sucht nicht  als  rein  mechanische  im  Sinne  v.  Recklinghausens  betrachtet 
werden  dürfen.  Für  diese  Auffassung  spricht  besonders  auch  der  Umstand, 
dass  diese  entzündlichen  Ödeme,  wenn  sie  zunächst  auch  nur  auf  die 
Umgebung  des  Entzündungsherdes  beschränkt  sind,  doch  sehr  rasch  über  grosse 
Flächen  fortschreiten  (Hautödem  beim  Milzbrand,  Lungenödem)  und  sich  über- 
haupt als  Anfangsstadium  einer  Entzündung  erweisen.  Das  gilt 
wahrscheinlich  auch  von  dem  Ödem  des  Rückenmarks  bei  Kompressions- 
myelitis , bei  dem , wie  Enderlen  gezeigt , die  Blut-  und  Lymphstauung  zur 
Erklärung  nicht  genügt.  Vielmehr  hat  es  sich  wohl  auch  hier  um  den  Beginn 
eines  entzündlichen  Prozesses  (Schmaus)  gehandelt. 

Endlich  gehört  in  dieses  Gebiet  auch  die  Gruppe  von  Ödemen,  bei  denen 
die  Blutdruckserhöhung  durch  Vermehrung  des  Gefässinhalts  bewirkt  wird,  vor 
allem  also  die  Ödeme  bei  akuten  Nierenentzündungen,  bei  denen  durch 
die  erhebliche  Verminderung  der  Harumeuge  eine  r ic  h t ige  ser  ö s e P le  th o r a 
bewirkt  wird. 

Cohnheim  und  Lichtheim  haben  allerdings  auch  für  diese  Ödeme  als  Haupt- 
grund eine  chemische  Schädigung  der  Haargefässwandungen  durch  die  im  Blute  zurück- 
gehaltenen  giftigen  Stoffe  oder  Bakterienstoffwechselprodukte  angenommen  und  Senator 
hat  diese  Ansicht  unterstützt  mit  dem  Hinweis  darauf,  dass  gerade  d i e Nierenentzün- 
dungen, bei  denen  frühzeitig  eine  erhebliche  Schädigung  der  Glomeruluseudothelien  ein- 
tritt,  wie  besonders  die  Scharlachnierenentzündungen,  eine  Vorliebe  zur  Ödem- 
hildung  besitzen.  Es  muss  aber  darauf  hingewiesen  werden,  dass  die  Ödeme  schon  im 
ersten  Beginn  der  Nephritis  auftreten , bevor  eine  erhebliche  Schädigung  zahlreicher 
Haargefässe  eingetreten  sein  kann  und  dass  sich  vielfach  ein  inniger  Zusammenhang 
zwischen  Harnretention  und  Ödem  nachweisen  lässt,  so  dass  mit  Steigen  der  Urinmenge 
das  Ödem  abnimmt  oder  auch  in  solchen  Fällen  akuter  Nephritis,  in  denen  die  Ver 
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minderung  der  Harnmengo  eine  geringe  ist,  auch  die  Ödeme  nur  gering,  gerade  ang  - 
deutet  sind.  (Beobachtungen  von  Grainger-SteAvar t,  Bartels  u.  a.)  Auch  ist 
es  wiederholt  beobachtet  worden,  dass  Ödeme,  die  mit  der  durch  Verlegung  von  Nieren- 
ausführiingsgängen  verursachten  Harnretention  in  Zusammenhang  standen,  in  kurzer 
Zeit  schwanden,  sobald  das  Hindernis  operativ  entfernt  war  R.  Magnus  der  an 
Hunden  und  Kaninchen  experimentierte  und  bis  zu  110  «/o  des  Körpergewichts  Kochsa  z- 
lösung  injizierte,  ist  allerdings  auch  zu  dem  Resultat  gekommen,  dass  die  seröse  Ple- 
thora allein  nicht  zum  Hautödem  führt;  erst  wenn  man  durch  Einführung  von  Giften 
(arsenigsaures  Natron  u.  s.  w.)  auch  Gefässschädigungen  bewirke,  stelle  sich  deutliches 
Ödem  ein  Allein  die  Verhältnisse  bei  Tieren  sind  nicht  ohne  weiteres  auf  die  beim 
Menschen  zu  übertragen,  zumal  auch  bei  den  Tieren  das  Unterhautzellgewebe  viel 

straffer  ist.  t<t  i i u 

2.  Infolge  Herabsetzung  des  Gewebedrucks.  Nach  den  oben 

gemachten  Auseinandersetzungen  über  die  Faktoren , die  Bildung  und  Abfluss 

der  Gewebsflüssigkeit  beherrschen , liegt  es  auf  der  Hand,  dass  ein  Sinken  des 

Gewebedrucks  einerseits  die  Bildung  von  Gewebsflüssigkeit  befördert,  da  es  dem 


Blutdruck  in  erhöhtem  Masse  zu  wirken  verstattet,  andererseits  den  Flüssigkeits- 
abfluss erschwert,  da  eine  der  die  Lymphbewegung  unterstützenden  Kräfte  in 
vermindertem  Masse  einwirkt.  Trotzdem  ist  es  im  allgemeinen  schwer  unter 
den  beim  Menschen  vorkommenden  Ödemen  solche  anzugeben,  die  ausschliesslich 
oder  auch  nur  in  erster  Linie  durch  ein  Sinken  des  Gewebedrucks  bewirkt 
würden.  Das  ist  eigentlich  nur  möglich  für  das  Oedema  ex  vacuo  d.  h.  die- 
jenigen Fälle,  wo  nach  Bildung  einer  Lücke  in  den  Geweben  nach  kurzer  Zeit 
Flüssigkeit  in  die  Lücken  eintritt.  Dabei  müssen  freilich  auch  noch  die  Fälle 
ausgenommen  werden,  wo  die  Gewebslücke  durch  eine  schwere  chemische, 
mechanische  oder  thermische  Schädigung  erzeugt  wurde  und  die  in  die  Lücken 


eintretende  Flüssigkeit  bereits  entzündlicher  Natur  ist,  oder,  wo  die  in  den 
Lücken  befindliche  Flüssigkeit,  wenigstens  teilweise  ein  Absonderungsprodukt 
secernierender  Zellen  ist.  Als  Typus  des  Oedema  ex  vaeuo  kann  man 
das  Piaödem  bei  Gehirnatrophie  hinstellen.  Dass  hier  in  der  That 
das  Sinken,  bezw.  der  Fortfall  des  Gewebsdruckes  die  Grundbedingung  des 
Ödems  bildet,  ergiebt  sich  schon  aus  der  Lokalisation.  Überall  da,  wo 
infolge  der  Verschmälerung  und  Verkleinerung  der  Gehirn- 
windungen die  Ge hirnfurchen  tiefer  geworden  sind,  findet 
sich  die  Fl ü s s i gkei  ts an s am  m lu n g in  den  Maschen  der  weichen 


Hirnhaut. 

Länderer  hat  der  Abnahme  des  Gewebedrucks  eine  grössere  Bedeutung  als 
bisher  beimessen  wollen  und  auf  die  Elasticitätsabnahme  hingewiesen,  die  er  an  öde- 
matösen  Geweben  auch  zahlenmässig  nachweisen  konnte.  So  fand  er  z.  B.,  dass  ein 
Stückchen  ödematöse  Haut  eines  bestimmten  Individuums  durch  100  g um  20  ®,'o  ge- 
dehnt wurde,  während  ein  gleich  grosses  nicht-ödematöses  Hautstück  desselben  Indi- 
viduums nur  um  14,5  durch  das  gleiche  Gewicht  gedehnt  werden  konnte ; auch  kehrte 
das  ödematöse  Hautstückchen  nach  der  Entlastung  viel  langsamer  zur  früheren  Länge 
zurück,  als  das  normale.  Es  ist  aber  keineswegs  sicher,  dass  diese  Elasticitätsvermin- 
derung  die  Ursache  und  nicht  vielmehr  die  Folge  des  Ödems  war,  da,  wie  unten 
noch  näher  zu  eröi’tern,  durch  den  Druck  der  Ödemflüssigkeit  ein  Schwund  zahlreicher 
Gewebselemente  eintreten  kann. 

3.  Infolge  verstärkter  Durchlässigkeit  der  Gefässwände. 
Die  Schädigung  der  Gefässwandungen  als  Hauptursache  verstärkter  Trans- 
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sudation  lässt  sich  in  vielen  Fällen  nicht  direkt  demonstrieren,  sondern  nur 
dadurch  wahrscheinlich  machen,  dass  andere  Faktoren  ausgeschlossen  und  das 
Vorhandensein  von  gefässschädigenden  Agenden  nachgewiesen  werden  kann. 
Dies  ist  besonders  der  Fall  bei  dem  infektiösen  und  toxischen  Odem. 
Bei  zahlreichen  Infektionskrankheiten,  wie  Diphtherie,  Influenza,  Gelenkrheu- 
matismus, auch  Masern  und  Scharlach  werden  Ödeme  der  unteren  Extremitäten 
Augenlider,  auch  wässerige  Ausschwitzungen  in  die  serösen  Höhlen  beobachtet, 
ohne  dass  etwa  Störungen  der  Nieren  oder  der  Herzthätigkeit  vorhanden  sind. 
Die  wässerigen,  fast  stets  leicht  blutig  gefärbten  Ergüsse  in  Brust-,  Bauchhöhle 
und  Herzbeutel,  die  (bei  Meerschweinchen)  mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit 
nach  Impfung  mit  D i p h th  er i e b ak  te r i en  oder  D i p h th  er  i egi f t auftreteu, 
sind  ein  gutes  Beispiel , bei  dem  sich  eine  Herabsetzung  der  Lebensthätigkeit 
der  Kapillarendothelien  auch  direkt  beweisen  lässt,  indem  ich  hierbei  so  gut 
wie  regelmässig  in  zahlreichen  Gefässendothelien  feine  oder  grössere  Fetttröpf- 
chen gefunden  habe.  Auf  gleicher  Stufe  stehen  auch  die  oft  gewaltigen  serösen 
Ergüsse,  die  beim  Milzbrand  des  Menschen  sich  in  den  grossen  Körper- 
höhlen , den  lockeren  Schichten  des  subserösen  Bindegewebes  (besonders  des 
Mediastinums)  und  der  weichen  Hirnhaut  vorfinden.  Auch  hier  beweist,  ebenso 
wie  bei  der  experimentellen  Diphtherie,  der  Austritt  von  roten  Blutkörperchen, 
der  sehr  häufig  mit  den  wässerigen  Austritten  verbunden  ist,  die  erhebliche 
Schädigung  der  Gefässwandungen.  Auch  viele  Fälle  von  Lungenödem  sind 
als  infektiöse  oder  infektiös-toxische  anzusehen , worauf  besonders 
Thoma,  Eppinger  und  Ko  ekel  hingewiesen  haben.  Das  ergiebt  sich  ein- 
mal daraus,  dass  nicht  selten  Mikroorganismen  in  den  Haargefässen  nachweisbar 
sind,  andererseits  daraus,  dass  auch  hier  häufig  rote  und  vereinzelt  weisse  Blut- 
körperchen dem  wässerigen  Inhalt  der  Lungenbläschen  beigemischt  sind.  Dabei 
kann  die  Schädigung  der  Gefässe  durch  die  Mikroorganismen  sowohl  von  den 
Blutwegen  aus  (Thoma)  als  auch  von  den  Bronchien  und  Alveolen  aus  stattfinden 
(Kockel).  Eine  scharfe  Grenze  zwischen  infektiösem,  i n fek  tiös- toxi- 
schem und  toxis ch  e m Öd  em  ist  ebensowenig  zu  ziehen,  wie  bei  den  entspre- 
chenden Arten  der  Blutung;  ja  es  ist  wohl  sicher,  dass  fast  alle  Fälle  von  Ödemen 
bei  den  genannten  Infektionskrankheiten,  soweit  sie  nicht  in  das  Gebiet  des  Stau- 
ungsödems hineingehören,  in  fek  tiös -toxi  sch  er  Natur  sind,  d.  h.  durch  die  von 
den  Mikroorganismen  bereiteten  Gifte  bewirkt  sind.  Bei  den  eigentlich  toxi- 
schen Ödemen  können  wieder  diejenigen  Fälle  unterschieden  werden,  wo  es  sich 
um  die  Wirkung  fertig  von  aussen  eingeführter  Gifte  (exogener  Gifte)  und 
die,  wo  es  sich  um  die  Wirkung  erst  im  Körper  gebildeter  Gifte  (endogene 
Gifte,  Autointoxikation,  Selbstvergiftung)  handelt.  Zu  der  ersten 
Abteilung  werden  wir  die  flüchtigen  Ödeme  rechnen  müssen,  die  nach  Einreiben 
der  Haut  mit  Petroleum  und  Styrax,  Auflegen  von  Senfteigen  u.  s.  w., 
nach  innerlicher  Darreichung  von  Morphium  (E.  L.  Wagner)  auftreten, 
da  eine  Reizung  der  Nieren  als  Ursache  des  Ödems  wohl  ausgeschlossen  werden 
kann,  ferner  auch  die  lokalen  Ödeme,  die  bei  Insektenstichen  und  Schlangen- 
bissen sich  entwickeln,  das  experimentell  erzeugte  Lungenödem,  das  Gross- 
mann nach  Injektion  schwefelsauren  Muskarins,  Loewit  nach  intravenöser 
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Einspritzung  von  Essigäther,  Scliwefeläther  und  Buttersäureäther  auftreten 

} sahen.  Zur  zweiten  Abteilung  gehören  dagegen  die  Hautöderne  (verbunden 
mit  urticariaartigen  Erkrankungen),  die  bei  manchen  Menschen  nach  Genuss 
von  Krebsen,  Erdbeeren  u.  s.  w.  auftreten  und  wahrscheinlich  auf  im  Magen- 
darmkanal gebildete  Gifte  zu  beziehen  sind;  in  gewisser  Hinsicht  auch  die  bei 
primären  und  sekundären  Anämien  (Krebskachexie,  Malariakachexie) 
; auftretenden  Hautödeme  und  wässerigen  Ergüsse  der  serösen  Höhlen. 

Die  nach  Insektenstichen  auftretenden  Ödeme  entwickeln  sich  allerdings  oft 
sehr  rasch,  schon  wenige  Minuten  nach  dem  Stiche,  wie  ich  wiederholt  nach  Pferde- 
fliegenstichen an  mir  selbst  beobachtet  habe,  so  dass  an  der  Wirkung  eines  rasch  zur 
Resorption  gelangenden  Giftes  nicht  zu  zweifeln  ist.  Da  meist  aber  auch  gleichzeitig 
eine  aktive  Blutüberfüllung  selbst  in  erheblicher  Entfernung  von  dem  Stich  sich  aus- 
bildet, muss  auch  eine  Wirkung  des  Giftes  auf  die  Gefässnerven  angenommen  werden. 
— Bei  den  oft  sehr  ausgedehnten  wässerigen  Ergüssen,  die  im  Verlauf  chronischer  Anä- 
mien sich  entwickeln,  spielt  jedenfalls  eine  Schädigung  der  Gefässwandungen  eine  er- 
hebliche Rolle,  da  ich  ausgedehnte  Fettanhäufungen  in  den  Blutader-  und  Haargefäss- 
wandungen  in  solchen  Fällen  — gleichviel,  ob  es  sich  um  primäre,  sogen,  idiopathische 
Anämien,  oder  um  sekundäre  bei  Krebs,  Malaria,  Dysenterie  u.  s.  w.  handelte  — stets 
gefunden  habe.  Eine  Amyloidentartung  der  Nieren  spielt  hierbei  keine  Rolle,  da  man 
sehr  starke  Ödeme  auch  bei  voller  Unversehrtheit  der  Nieren  findet.  Dagegen  ist  aller- 
dings neben  den  Gefässwandveränderungen  noch  die  Verwässerung  des  Blutes  selbst 
(Hydrämie)  in  Anschlag  zu  bringen.  — Das  Lungenödem,  das  bei  Injektion  von  Jod- 
lösungen in  die  Lunge  oder  den  Körperkreislauf  eintritt,  wird  von  M.  v.  Zeissl  nicht 
als  einfach  toxisches,  sondern  als  Stauungsödem  betrachtet,  da  das  Jod  durch  seine 
Wirkung  auf  die  Gefässwände  Verengerungen  im  Gebiete  der  Pulmonalis  hervorrufen  soll. 

4.  Durch  Veränderung  der  chemischen  Beschaffenheit  des 
Blutes.  Es  wurden  früher  eine  grössere  Anzahl  von  wässerigen  Ausschwitzungen 
hierher  gerechnet,  vor  allem  sämtliche  Ödeme  bei  Nephritis,  schweren 
Eiterungen  und  Kachexien.  Die  Verarmung  des  Blutes  an  Eiweiss- 
stoffen  (Hypalbuminose)  und  die  dadurch  bewirkte  Verwässerung  und  leichtere 
Filtrierbarkeit  des  Blutes  sollte  die  einzige  oder  wenigstens  Hauptursache  dieser 
Ödeme  sein.  Dass  diese  Anschauung  besonders  für  die  Ödeme  bei  akuter 
Nephritis  nicht  richtig  ist,  wurde  bereits  oben  hervorgehoben  und  gezeigt,  dass 
nicht  die  Hydrämie  als  solche,  sondern  die  mit  der  Hydrämie  verbundene  Über- 
füllung des  Kreislaufs,  die  seröse  Plethora,  Ursache  der  wässerigen  Aus- 
scheidungen ist.  Auch  die  Versuche  von  Cohnheim  und  L i ch  t h e i m , sowie 
von  V.  Dembowski  haben  gegen  die  ausschlaggebende  Bedeutung  der  Hyp- 
albuminose entschieden.  Anders  liegen  die  Verhältnisse  freilich  bei  zahlreichen 
Fällen  von  chronischer  Nierenentzündung,  wo  die  Harnmenge  über- 
haupt nicht  nennenswert  vermindert  und  die  Eiweisssverarmung  des  Blutes 
durch  die  lange  Dauer  der  Erkrankung  eine  viel  erheblichere  ist.  Eine  seröse 
Plethora  ist  also  in  diesen  Fällen  ebensowenig  anzuschuldigen,  wie  bei  den 
kachektischen  Zuständen  (chronische  Anämien,  Carcinose  u.  s.  w.).  Wohl  aber 
kommt  auch  bei  der  chronischen  Nierenentzündung,  selbst  wenn  von 
der  Wirkung  der  Herzveränderungen  abgesehen  wird,  noch  eine  Schädigung  der 
Gefässwandungen  in  Betracht,  die  sich  regelmässig  nachweisen  lässt.  Nur  spielt 
hier  die  Hypalbuminose  vielleicht  eine  grössere  Rolle,  als  beim  eigentlichen 
cyskrasischen  Hydrops.  Inwieweit  diese  Hypalbuminose  als  unterstützender 
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Faktor  auch  bei  nmnchen  Fällen  von  allgemeiner  infektiös-toxischer 
und  toxischer  Wassersucht  in  Anschlag  zu  bringen  ist,  ist  noch  nicht  ge- 
nügend festgestellt,  wenn  es  auch  von  einzelnen  Autoren  (W.  Cohnstein) 
angenommen  wird. 

Eine  Schädigung  der  Gefässwandungen  und  zwar  sowohl  der  Schlag-  wie  Blut- 
adern und  Haargefässe  habe  ich  hei  den  meisten  Formen  chronischer  Nephiitis  (auch 
wenn  keine  Schrumpfniere  bestand)  so  gut  wie  regelmässig  beobachtet  und  zwar  auch 
bei  jugendlichen  Personen.  Besonders  charakteristisch  waren  folgende  Fälle: 
1.  23jähr.  Soldat  S.  N.  79.  01.  sehr  latenter  Verlauf  der  Krankheit,  plötzliches  Auftreten 
von  Retinitis  albuminurica.  Tod  nach  fünf  Wochen.  Chron.  parenchymatöse 
Nephritis  (glatte  Schrumpfniere).  Verfettungen  und  sklerotische  Veränderungen  der 
Aorta  und  peripherer  Arterien;  starke  Verfettungen  an  zahlreichen  Venen-  und  Capillar- 
endothelien.  Allgemeine  Ödeme  und  starkes  Lungenödem.  2.  28jähr.  Mädchen.  Chron. 
Nephritis;  wahrscheinlich  vom  8.  Jahr  bestehend.  S.  N.  269.  02.  Hochgradige  sklero- 
tische Veränderungen  der  Arterien,  bes.  Gehirn-  und  Kranzarterien.  (Erweichungsheerde 
des  Gehirns).  Sklerotische  Veränderungen  zahlreicher  Venen,  hochgradige  Verfettungen 
vieler  Capillaren. 

5.  Durch  Veränderung  der  chemischen  Beschaffenheit  der 
Gewebsflüssigkeit.  Chemische  Veränderungen  der  Gewebsflüssigkeit  kommen 
am  ehesten  zu  stände  durch  ungewöhnlich  reichliche  Anhäufung  von  Stoffwechsel- 
produkten innerhalb  der  Gewebe.  Ob  dadurch  bei  Menschen  und  Tieren  jemals 
rgendwle  nennenswertes  Ödem  zu  stände  kommt,  ist  sehr  zweifelhaft;  selbst  die 
experimentellen  Thatsachen  können  im  besten  Falle  nur  eine  unterstützende 
Bedeutung  solcher  Gewebsflüssigkeitsveränderungen  erweisen.  Lazarus- 
Barlow  tetanisierte  nämlich  die  Muskeln  eines  Hundeschenkels,  der  durch 
Abklemmung  der  Schlagadern  für  längere  Zeit  der  Blutzufuhr  beraubt  war; 
wurde  nun  die  Arterienklemme  gelöst  und  durch  Blutaderunterbindung  eine 
Blutstauung  erzeugt,  so  bildete  sich  an  dem  tetanisierten  Schenkel  eine  viel 
grössere  Wassersucht  aus,  als  dem  anderen  Bein,  das  — abgesehen  von  der 
Tetanisierung  — in  gleicherweise  behandelt  worden  war.  Hier  tritt  allerdings 
die  Wirkung  der  Ansammlung  von  Stoffwechselprodukten  im  Gewebe  in  die 
Erscheinung,  aber  doch  nur  neben  zwei  Haupt faktoren,  die  an  sich  schon  zur 
Ödembildung  führen  können;  der  Blutstauung  und  der  Schädigung  der  Gefäss- 
wände  (durch  die  Schlagaderabklemmung). 

ir.  Passive  Wassersucht  (Stauungs Wassersucht). 

1.  Durch  Störungen  im  Abfluss  der  Gewebsflüssigkeit 
durch  die  Blutbahn.  Zahlreiche  anatomische,  wie  exj)erimen teile  That- 
sachen haben  die  Lehre  von  der  Stauungswassersucht  nach  Behinderung  des 
Blutabflusses  in  die  Venen  begründet.  Die  zahlreichen  Beobachtungen,  dass 
eine  Verstopfung  der  Oberschenkelvenen  Hautwassersucht,  die  Verstopfung  oder 
Verödung  der  Pfortader  Bauchwassersucht  nach  sich  zieht,  scheinen  ebenso 
überzeugend,  wie  die  zuerst  von  Lower  vorgenommeneu  Venenunterbindungen 
am  Tiere  und  der  experimentelle  Nachweis  Magen  di  es  über  die  Aufsaugung 
der  Gewebsflüssigkeit  durch  die  Blutadern.  Allerdings  wurde  die  Lehre  etwas 
erschüttert,  als  Ran  vier  die  Lo  wer  s sehen  Tierversuche  mit  negativem  Er- 
gebnis wiederholte  und  zeigte,  dass  beim  Hunde  weder  die  Unterbindung  der 
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Vena  cava  inferior  noch  der  Femoralis  allein  ödem  des  Beines  zur  Folge  hat 
und  dies  erst  mit  Sicherheit  eintritt,  wenn  man  die  Durchschneidung  des  Nerv, 
ischiadicus,  die  eine  neuroparalytische  aktive  Blutüberfüllung  nach  sich  zieht, 
hinzufügt.  Auch  die  Beobachtungen,  die  wiederholt  von  Chirurgen  und  patho- 
logischen Anatomen  gemacht  wurden , dass  selbst  ausgedehnte  Verstopfungen 
der  Oberschenkelvenen  bei  sonst  gesunden  jugendlichen  Menschen  ohne  Herz- 
und  Schlagadererkrankungen  keine  Plautwassersucht  bewirkten,  waren  geeignet 
die  Anschauung  zu  stützen,  dass  noch  andere  Umstände  dazu  gehören,  um  der 
Blutaderverstopfung  ein  Ödem  folgen  zu  lassen.  Ran  vier  hat  die  aktive 
Blutüberfüllung,  Cohn  heim  und  Lichtheim,  ferner  Thoma  haben  Ver- 
änderungen der  Haargefäss  wandun  gen  oder  auch  chemische  Veränderungen 
der  Blutflüssigkeit  herangezogen.  Aber  mau  ist  hierin  doch  wohl  zu  weit  ge- 
gangen: richtig  ist  freilich,  dass  die  Verstopfung  selbst  grosser  Venen  bei 
Menschen  und  Tieren  nicht  regelmässig  ein  ödem  nach  sich  zieht  und  dass 
vor  allem  der  Zustand  des  Herzens  von  Bedeutung  ist,  da  bei  kräftig  arbeiten- 
dem Herzen,  wenn  nicht  sämtliche  Blutadern  verlegt  sind,  ein  Abfluss  des 
Blutes  durch  kleine  Seitenäste  leichter  möglich  ist,  als  bei  nur  unvollkommen 
arbeitendem  Herzen.  So  erklärt  es  sich,  dass  wir  bei  stark  heruntergekommenen 
Leuten  mit  elenden  Herzen  schon  nach  Verlegung  mittelgrosser  Äste  der  Ober- 
schenkelvenen Ödem  eintreten  sehen,  während  viel  ausgedehntere  V^erstopfungen 
bei  kräftigen  Menschen  ohne  Hautwassersucht  einhergehen.  Dass  aber  die  Ver- 
legung sämtlicher  Blutadern  wirklich  für  sich  allein  Ödem  bewirkt, 
ist  auch  experimentell  sicher  bewiesen. 

So  konnten  Ludwig  und  Tomsa  durch  eine  Massenunterbindung  an  der 
Schnauze  des  Hundes  Ödem  erzeugen,  Ludwig  und  Einminghaus,  ebenso  Roth 
sahen  Ödem  des  Oberschenkels  eintreten,  wenn  sorgfältigst  möglichst  alle  Blutadern 
des  Oberschenkels  unterbunden  wurden.  Cohn  he  im  sah  regelmässig  ein  starkes 
Ödem  des  Fusses  beim  Frosch  nach  Unterbindung  der  Oberschenkelvene  eintreten,  weil 
diese  allein  fast  alles  Blut  aus  dem  Beine  sammelt  und  somit  der  Blutabfluss  so  gut 
wie  vollkommen  verhindert  wird.  Ebenso  beweisend  sind  die  Versuche  Sotnitschewskys, 
der  dann,  wenn  er  durch  Einspritzung  von  Gips  sämtliche  Blutadern  verstopfte,  regel- 
mässig typisches  Stauungsödem  am  Oberschenkel  erhielt. 

Zu  den  reinsten  Formen  des  Stauungsödems  beim  Menschen  gehört  jeden- 
falls das  Lungenödem,  soweit  es  nicht,  wie  bereits  oben  besprochen,  nervöser 
oder  infektiöser  und  toxischer  Natur  ist.  Das  Lungenödem , wie  es  vor  allem 
bei  Kranken  mit  Herzschlagaderverkalkung  beobachtet  wird,  ist  im  wesentlichen 
dadurch  bedingt,  dass  das  Blut,  das  durch  den  unveränderten  rechten  Herzven- 
Irikel  unter  gewöhnlichen  oder  erhöhtem  Druck  in  die  Lunge  hinein  geworfen  wird, 
durch  die  Lungenvenen  nicht  in  genügender  Weise  abgeführt  werden  kann,  wenn 
die  Thätigkeit  des  linken  Herzens  infolge  der  schweren  Veränderungen  der  Musku- 
latur zu  versagen  beginnt.  Dieser  Zusammenhang  ist  durch  die  bekannten  Ver- 
suche von  Cohnheim  und  Welch  klargestellt  worden.  Unterbanden  sie  näm- 
lich bei  Tieren  den  linken  Vorhof,  wodurch  die  l'ätigkeit  des  linken  Herzens  er- 
schwert, die  des  rechten  dagegen  nicht  herabgesetzt  oder  sogar  erhöht  wurde,  so  ent- 
wickelte sich  starkes  Lungenödem.  Nur  darin  sind  diese  Autoren  zu  weit  ge- 
gangen, dass  sie  alle  Arten  von  Lungenödem  als  Stauungsödem  auffassen  wollten, 
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was  ausser  dem  genannten  Fall  nur  noch  für  die  Fälle  von  Lungenödem  bei 
starker  h e 1 1 e m b o 1 i e zntrilft.  Auch  die  anatomischen  Beobachtungen  bestätigen 
die  Ergebnisse  der  Versuche;  denn  i n s o 1 c h e n Fä  1 1 en,  w o d i e d u r c h Kranz- 
arterienverkalkung bewirkten  Veränderungen  der  Herzmusku- 
1 a t u r a n n ä h e r n d g 1 e i c h m ä s s i g sich  a u f beide  II  e r z k a m m e r n e r- 
strecken  oder  durch  a n d e r e V er  ä n d e r u n ge  n der  M uskul  atur  des 
rechten  Herzens  auch  die  B 1 u t z u f u h r zur  Lunge  beschränkt 
wird,  fehlt  das  Lungenödem  oder  ist  nur  in  geringem  Masse 
vorhanden,  während  es  um  so  mächtiger  zu  sein  pflegt,  je  schwerer  das  linke 
Plerz  verändert  und  je  unversehrter  das  rechte  Herz  ist. 

Unter  77  Fällen  von  Myomalacia  cordis,  Herzschwielen  und  Herzinfarktbildnng, 
cbron.  Herzaneurysma  mit  und  ohne  Kranzarteriensklcrose  meines  Materials  fand  sich 
65  mal  starkes  Lungenödem  (alle  Fälle  von  Herzschwielenbildung  mit  Lungenödem,  in 
denen  das  Ödem  auch  durch  sonstige  Erkrankungen,  wie  Nephritis,  Amyloidentartung, 
Hydrämie,  Entzündung  hervorgebracht  sein  konnte,  sind  nicht  berücksichtigt).  In  den 
12  Fällen,  wo  nur  geringes  oder  gar  kein  Lungenödem  vorhanden  war,  bestanden  ent- 
weder auch  ausgedehnte  Schwielenbildung  in  der  Muskulatur  des  rechten  Ventrikels, 
oder  die  Muskulatur  des  rechten  Herzens  war  stark  atrophisch  oder  hochgradig  ver- 
fettet. Folgende  Fälle  geben  hierfür  charakteristische  Beispiele: 

S.  N.  181.02.  SOjähr.  Mann.  Chron.  Herzaneurysma  links;  ausgedehnte 
Schwielenbildung  in  der  Muskulatur  der  linken  Herzkammer,  der  Kammerseheidewand 
und  der  rechten  Herzkammer.  Kein  Lungenödem. 

S.  N.  361.  02.  42jähr.  Mann.  Zahlreiche  Schwielen  in  der  Muskulatur  der 
rechten  und  linken  Herzkammer.  Geringes  Ödem  beider  Lungen. 

S.  N.  152.  03.  63jähr.  Mann.  Starke  Sklerose  der  Kranzarterien  und 
Schwielenbildung  im  linken  Vontrikel,  hochgradige  Atrophie  und 
leichte  Verfettung  der  Muskulatur  des  rechten  Ventrikels.  Kein  Lungenödem. 

S.  N.  317.  03.  43jähr.  Mann.  Starke  Myomalacia  mit  thrombosiertem 
Herz  aneury  sm  a des  linken  Ventrikels;  hochgradige  Erweiterung  und  sehr 
starke  V erfettung  der  Muskulatur  der  rechten  Herzk  ammer.  Kein  Lungen- 
ödem. 

Einer  besonderen  Besprechung  bedarf  die  Thatsache,  dass  bei  Stenose  und  Insuf- 
ficienz  der  Mitralklappen  ein  Lungenödem  gewöhnlich  ausbleibt  oder  nur  sehr  gering- 
fügig ist,  obgleich  doch  die  Kreislaufverhältnisse  im  wesentlichen  die  gleichen  sind,  wie 
bei  den  schweren  isolierten  Erkrankungen  der  Muskulatur  des  linken  Herzens  und  ja 
auch  eine  erheblich  erhöhte  Durchlässigkeit  der  Haargefässwandungen  durch  den  Aus- 
tritt zahlreicher  roter  Blutkörperchen  in  die  Lungenbläschen,  die  allmählich  zur  braunen 
Lungeninduration  führt,  sich  kundgiebt.  Es  wäre  möglich,  dass  die  Ursache  des 
Ausbleibens  des  Ödems  in  einer  vermehrten  Resorption  durch  die  Lymphbahneu  oder 
in  einer  Verminderung  der  normalen  Transsudation  begründet  ist.  Eine  vermehrte  Re- 
sorption kann  aber,  wie  Köster  ausgeführt  hat,  nur  in  Betracht  kommen  in  den  An- 
fangsstadien, solange  die  Stauung  sich  noch  nicht  bis  zum  rechten  Herzen  fortgepflanzt 
hat  und  vor  allem  noch  keine  braune  Induration  eiugetreten  ist,  bei  der  zahlreiche 
Lymphgefässe  zu  Grunde  gehen.  Es  kommt  vielmehr  hauptsächlich  die  verminderte 
Transsudation  in  Betracht,  die  eine  Folge  der  Erhöhung  des  Gewebedrucks 
ist.  Diese  Erhöhung  kommt  einmal  dadurch  zu  stände,  dass  die  Lungenbläschen  nicht 
nur  Luft,  sondern  in  immer  zunehmendem  Masse  rote  Blutkörperchen  und  Phagocyten, 
die  die  roten  Blutkörperchen  aufnehmen  und  zu  Pigment  verarbeiten,  enthalten,  ferner 
dadurch,  dass  sich  die  Kapillaren  erweitern,  verlängern,  in  ihrer  Wand  verstärken  und 
auch  das  interstitielle  Gewebe  zunimmt  und  verdickt  wird  (Köster).  Je  andauernder 
und  stärker  ferner  die  Stauung  in  den  Lungenvenen  ist,  um  so  weniger  gleichen  die 
Verhältnisse  denen  bei  Stauung  in  den  Körpervenen;  denn  das  gestaute  Blut  in  den 
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Lungenvenen  ist  nicht  venös  (kohlensäurereich),  sondern  arteriell  und  zwar  hoch- 
arteriell  da  es  durch  das  freie  Hineinragen  der  geschlängelten  Kapillaren  in  die 
Lungenbläschen  besonders  vollständig  und  rasch  oxydiert  wird.  Die  Unterschiede  gegen- 
über den  Verhältnissen  bei  den  Erkrankungen  der  linken  Herzmuskulatur  erklären  sich 
also  auch  daraus,  dass  hierbei  die  Stauung  im  Lungenvenensystem  keine  so  andauernde 
und  vollständige  ist,  wie  ja  auch  thatsächlich  braune  Induration  der  Lungen  dabei  nicht 

beobachtet  wird.  , . j ,•  ox 

Löwit  hat  auf  Grund  seiner  Versuche  die  Auffassung  vertreten,  dass  die  Stau- 
ung im  Lungenvenensystem  allein  nicht  zum  Lungenödem  führt,  ja,  dass  eine  im 
linken  Vorhofe  vorhandene  Drucksteigerung  sich  durch  den  Lungenkreislauf  g&v  nicht 
bis  zur  Pulmonalis  fortpflaiizen  könne.  Nach  ihm  soll  das  Stauungslungenödem  nur 
dann  zustande  kommen,  wenn  sich  zur  Stauung  im  Lungen  venen  System  eine 
Erhöhung  des  Blutdrucks  in  der  Pulmonalis  gesellt.  Die  Löwitschen  An- 
sichten sind  durch  Gross  mann  auch  experimentell  widerlegt  worden  und  Eppinger 
(meine  Ergebnisse.  Jahrg.  I.  Abteil.  3.  S.  148  u.  Jahrg.  III.  Ergänzungsband)  hat  auf  die 
Bedenken  hingewiesen,  die  vom  Standpunkte  der  pathologisch -anatomischen  Erfahrung 
ihnen  entgegenstehen. 

Dass  im  übrigen  auch  bei  dem  Stauungsödem  sehr  häufig  nicht  die 
Stauung  alleinige  Ursache  des  Wasseraustrittes  ist,  mag  hier  nochmal  betont 
werden.  So  mag  die  Regelmässigkeit,  mit  der  Thrombosen  im  Wurzelgebiet 
der  Pfortader  zur  Bauchwassersucht  und  zwar  meist  mit  blutiger  Beimischung 
führen,  dadurch  erklärt  werden,  dass  die  aus  dem  Darme  resorbierten  giftigen 
Stoffe  sehr  rasch  eine  chemische  Schädigung  der  Kapillarwandungen  hervorrufen. 
Auch  die  oft  gewaltigen  Wasseransammlungen,  die  bei  Ovariaisar  körnen,  ja 


selbst  Ovarialfibromen  in  der  Bauchhöhle  Vorkommen,  sind  in  komplizierter 
Weise  zu  deuten.  Schauta  will  diesen  Ascites  als  reine  Stauungswassersucht 
ansehen,  Olshausen  nimmt  mechanische,  Pfa  n n en  stiel  chemische  Reizungen 
des  Bauchfells  an.  Nach  meinen  Erfahrungen  kommen  häufig  Gefässverände- 
rungen  und  mangelhafte  Herzkraft  als  Hilfsmomente  in  Betracht.  Der  Um- 
stand, dass  auch  Ödem  der  Beine  nach  Verlegungen  in  den  Beinblutadern 
besonders  regelmässig  bei  älteren  Leuten  mit  Schlagaderverkalkung  beobachtet 
wird,  kann  erklärt  werden  durch  die  von  Thoma  zuerst  erwiesene  Thatsache, 
dass  bei  Arteriosklerose  auch  die  Haargefässe  des  sklerotischen  Bezirkes  durch- 
lässiger zu  werden  pflegen;  ganz  abgesehen  davon,  dass  das  lange  Verweilen 
kohlensäurereichen  Blutes  die  Innenzellen  der  Gefässe  zu  schädigen  und  die 
Wände  durchlässiger  zu  machen  geeignet  ist.  In  diesem  Sinne  kann  dann 
auch  mit  Thoma  von  einem  angiosklero tischen  Ödem  gesprochen  werden. 

Thoma  hat  die  stärkere  Durchlass' gkeit  der  Haargefässwandungen  bei  Arterio- 
sklerose an  der  Leiche  nachgewiesen,  indem  er  zeigte,  dass  bei  Arteriosklerotikern  eine 
viel  geringere  Menge  Kochsalzlösung  genügt,  um  an  der  Leiche  starkes  und  gleich- 
massiges  Odem  des  Beines  hervorzurufen,  als  bei  Leuten  mit  normalen  Schlagadern. 
Spritzte  er  bei  einem  Verstorbenen  mit  starker  Arteriosklerose,  Schrumpfniere,  cortikaler 
Sklerose  des  Grosshirns  Kochsalzlösung  in  die  Arteria  femoralis  superficialis,  so  genügten 
4 Liter,  um  ein  gleichmässiges  Ödem  der  ganzen  unteren  Extremität  mit  Ausschluss 
des  oberen  Drittels  des  Oberschenkels  zu  erzeugen,  während  bei  einem  an  Tubei’kulose 
verstorbenen  Manne  mit  normalen  Gefässen  der  gleiche  Effekt  erst  nach  Injektion 
von  17  Litern  eintrat.  — Im  übrigen  ist  Thoma  geneigt,  der  Veränderung  der  Ge- 
fässwandungen  in  der  Pathogenese  der  Wassersucht  einen  noch  grösseren  Raum  zu 
geben  als  selbst  Cohnheim  gethan  hat;  wenn  er  dann  sogar  das  hydrämische 
und  dyskrasische  Ödem  ganz  ablehnt,  so  geht  er  entschieden  zu  weit  und  kann 
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es  aucli  nur  nulreclitlialten,  iiulcm  er  eine  Anzahl  positiver  Versuche  nicht  berück- 
sichtigt. 

2.  Du  ich  Störungen  im  Abfluss  der  Ge  websflüssigkeitdurch 
die  Ly  in  p b b ab  n en.  Dass  eine  Verlegung  der  Lympbbabnen,  ja  selbst  der 
giessen  Lympbstämnie  für  gewöbnlicb  nicht  zu  wässerigen  Ausschwitzungen  in 
tlie  Gewebe  oder  Organböblen  führt,  haben  zahlreiche  anatomische  Beobachtungen 
mit  grösster  Sicherheit  ergeben;  ebensowenig  führt  die  Verlegung  der  Lymph- 
knoten, gleichviel  ob  sie  durch  Entzündungen,  Tuberkulose,  Kohlenpigmentab- 
lagerung oder  Geschwülste  zu  stände  kommt,  zu  einer  Rückstauung  der  Lymphe 
und  Bildung  eines  lymphatischen  Ödems  in  dem  Stromgebiete  der  Vasa 
efferentia.  Selbst  bei  den  grossartigsten  Verstopfungen  des  Ductus  thoracicus 
hat  mau  Bauchwassersucht  oder  andere  hydropische  Ergüsse  fast  immer  ver- 
misst und  in  den  wenigen  Fällen,  wo  ein  hydropischer  Erguss  vorhanden  war, 
fehlt,  wie  v.  Recklinghausen  mit  Recht  bemerkt,  „der  Beweis,  dass  die 
Verstopfung  die  wesentliche  Causa  des  Ergusses  war“.  Natürlich  wird  nach 
dem  Verschluss  eine  Aufspeicherung  der  Lymphe  in  den  Wurzelgebieten  auf- 
treten,  eine  Erweiterung  und  Austritt  der  Flüssigkeit  in  die  Gewebe  bleibt  aber 
aus,  weil  die  Lymphe  mit  grosser  Leichtigkeit  auf  Seitenbahnen  abgeführt  wird. 
Denn  die  Lymphbahuen  stehen  noch  in  weit  höherem  Masse,  wie  die  Blut- 
bahnen, untereinander  durch  Seitenbahnen  in  Verbindung  und  leicht  können 
selbst  nach  Verlegung  vorgebildeter  Verbindungen  neue  Bahnen  ausgebildet 
werden.  Deswegen  haben  auch  die  ausgedehnten  Versuche  Dupuytrens  über 
die  Folgen  der  Unterbindung  des  Ductus  thoracicus  nur  negative  Resultate 
ergeben  und  Magen  die  und  Dupuytren  konnten  an  einem  Pferde,  dem 
sechs  Wochen  vorher  der  Ductus  thoracicus  unterbunden  war,  die  erweiterten 
Seitenbahnen  im  vorderen  und  hinteren  Mittelfell  demonstrieren , ebenso  wie 
auch  Andralbeim  Menschen  bei  teilweisem  Verschluss  des  Ductus  thoracicus 
abnorm  entwickelte  Seitenbahn  fand  und  seitdem  oft  genug  bei  tuberkulöser  und 
krebsiger  Verengerung  oder  Verlegung  des  Ductus  thoracicus  die  Erweiterungen 
und  Schlängelungen  der  Seitenbahnen  gesehen  worden  sind.  Je  langsamer  dies 
Hindernis  oder  die  Verlegung  im  Ductus  thoracicus  zu  stände  kommt,  um  so  voll- 
ständiger wird  die  Ausbildung  des  Seitenbahuenkreislaufes  sein  und  um  so  weniger 
werden  sich  irgendwelche  Lymphaustritte  bemerkbar  machen.  Seitdem  besonders 
von  Recklinghausen  darauf  hingewiesen,  dass  bei  krebsigeu  Affektionen 
des  Bauchfells  auch  die  resorbierenden  Lymphgefässe  bis  in  ihre  Hauptstämme 
auf  der  Brustseite  verlegt  sein  können,  ohne  dass  im  Zwerchfell  oder  Bauch- 
raum wässerige  Ergüsse  aufgetreten  wären,  sind  gleiche  Befunde  oft  genug  von 
den  pathologischen  Anatomen  erhoben  worden  und  auch  nach  krebsiger  und  tuber- 
kulöser Verlegung  des  Ductus  thoracicus  wurden  wässerige  Ergüsse  meist  vermisst. 

So  hat  auch  M.  B.  Schmidt  hei  seinen  Beobachtungen  über  die  Verbreitungs- 
weise des  Carcinoins  wiederholt  krebsige  Thrombosen  des  Ductus  thoracicus  (Fall  10 
und  12)  gesehen  ohne  Wassersucht.  Ich  habe  in  15  Fällen  von  ausgedehnter  Tuberku- 
lose des  Ductus  thoracicus  wässerige  Ergüsse,  die  auf  die  Verstopfung  des  Ductus  zurück- 
zuführen gewesen  wären,  stets  vermisst;  ebenso  in  mehreren  Fällen  von  krebsiger  Throm- 
bose des  Ductus  thoracicus  mit  ausgedehnter  Lymphangitis  carcinomatosa  der  Lungen- 
pleiira  (S.  N.  167.  02  primärer  Magenkrebs,  S.  N.  135.  02  primärer  Scliilddrüsenkrebs  und  S. 
N.68.  0-3  primärer  Gallenblasenkrobs),  sowohl  Bauch-  wie  Brustwassersucht  ganz  vermisst. 


Folgen  d.  Verleg,  d.  Duct.  thorac.  Lymphonliagie.  Hydrops  chylosus.  Lok.  d.  Ö^eme^ 

Anders  liegen  dagegen  die  Verlmltnis.se,  wenn  die  Sperrung  des  Haupt- 
lymphstanimes  sehr  jilötzlich  und  gewaltsam  auftritt;  dann  tritt  allerdings  lymph- 
atische Flüssigkeit  aus  den  Lyinphbahnen  aus  durch  richtige  Ly  m phorrhagie, 
durch  Berstung  von  Lyniphgefässen.  Es  beruht,  wie  v.  Recklinghausen 
gezeigt  hat,  der  wahre  Hydrops  chylosus  der  Brust-  und  Bauchhöhle  auf 
einem  richtigen  Austritt  von  Chylus,  ein  Ereignis,  das  nicht  nur  nach  Ver- 
legung des  Ductus  thoracicus  und  der  Cysterna  chyli,  sondern  auch  ohne  ein  nach- 
weisbares Hindernis  eintreten  kann,  wie  ein  Fall  von  Recklinghausen  beweist. 

Der  Hydrops  chylosus  ist  allerdings  scharf  zu  trennen  von  der  milchigen  Be- 
schaffenheit von  Höhlenflüssigkeiten,  die  durch  Beimischung  fetthaltiger  Endothel- 
Geschwulst-  und  Exsudatzellen  bewirkt  ist  und  von  v.  Recklinghausen  als  Hydrops 
adiposus  bezeichnet  wird.  Die  Abwesenheit  solcher  fetthaltiger  Zellen  und  der  reich- 
liche Befund  freier  Fetttröpfchen  bildet  das  Unterscheidungsmerkmal.  — Kleinere  Ly  m- 
phorrhagien  scheinen  besonders  häufig  unter  der  Dünndarmschleimhaut  vorzukommen. 
V.  Recklinghausen  machte  bereits  auf  solche  Veränderungen  in  seinen  Fällen  von 
Hydrops  chylosus  aufmerksam  und  bemerkt,  dass  die  submukösen  und  subserösen  Chylus- 
extravasationen  im  Dünndarm  ganz  so  aussehen,  als  wenn  man  mittelst  Einstich  Milch 
ins  Bindegewebe  injiziert  hätte.  Ich  habe  nun  ziemlich  häufig,  namentlich  bei  älteren 
Personen,  solche  Lymphangieektasien  und  Lymphorrhagien  in  der  Dünndarm-  oder 
Dickdarmschleimhaut  beobachtet,  mitunter  besonders  reichlich,  wenn  infolge  von  Krebs 
zahlreiche  mesenteriale  Lymphgefässe  verlegt  waren,  aber  auch  ohne  dass  irgendwelche 
Veränderungen  in  den  Lymphgefässen  oder  Lymphknoten  des  Gekröses  vorhanden  waren. 
Es  ist  möglich,  dass  krampfhafte  Zusaminenziehungeu  der  Darramuskulatur , besonders 
bei  atrophischer  Schleimhaut,  diese  Zerreissung  von  Chylusgefässen  bewirken. 

Auch  wenn  in  einem  kleineren  Bezirk  der  grösste  Teil  der  dort  vorhan- 
denen Lymphbahnen  gesperrt  wird , was  bei  lokalen  scharf  umschriebenen  ent- 
zündlichen Prozessen  leicht  eintreten  kann,  sind  die  Bedingungen  für  die  Ent- 
stehung eines  lymphatischen  Ödems  allenfalls  gegeben  und  deswegen  kommt  es 
auch  bei  chronischen  elephantiastischen  Prozessen  zu  fortgesetzter  Ödembildung, 
die  freilich  zu  einem  Teil  bereits  entzündlicher  Natur  ist.  — Im  übrigen  kann 
die  Erschwerung  des  Abflusses  der  Lymphe  in  den  Lymphbahnen  nur  als  unter- 
stützendes Moment  herangezogen  Averden.  So  sind  die  Ödeme  an  gelähmten 
Körperteilen  zu  erklären , indem  hier  neben  vasomotox'ischen  Störungen  der 
Fortfall  der  Muskel bewegungen  und  die  dadurch  bewirkte  Erschwerung  des 
Lymphabflusses  anzuschuldigen  ist.  In  diesem  Sinne  ist  auch  das  Ödem  zu 
deuten,  dass  Tarchanoff  an  den  Extremitäten  curaresierter  Frösche  eintreten 
und  hei  elektrischer  Reizung  der  Extremitätenmuskulatur  wieder  zurückgehen  sah. 

Wenn  schon,  wie  immer  hervorgehoben  werden  musste,  für  die  En  tstehung 
der  Wassersucht  meist  mehrere  Umstände  verantwortlich  gemacht  werden  müssen, 
so  gilt  das  in  noch  höherem  Grade  für  die  Lokalisation  der  wässerigen  Ergüsse 
bei  der  allgemeinen  Wassersucht.  Hier  sind  keineswegs  alle  Teile  gleich- 
mässig  stark  von  Flüssigkeit  durchtränkt,  vielmehr  sind  verschiedene  Lieblings- 
sitze des  Ödems  vorhanden.  Die  Lokalisation  hängt  danach  ab  1.  von  der 
schon  normalerweise  verschiedenen  Durchlässigkeit  der  Haar- 
gefässe.  2.  Von  der  Nachgiebigkeit  und  lockeren  Beschaffen- 
heit der  Gewebe,  so  dass  z.  B.  auch  bei  der  durch  allgemeine  Hydrämie 
verui sachten  Wassersucht  nicht  immer  die  am  tiefsten  gelegenen  Körperteile 
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Sitz  des  ersten  und  stärksten  Ödems  sind,  sondern  sogar  hochgelegene  Teile, 
wie  Augenlider  und  Wangen  zuerst  befallen  sein  können,  3.  Von  der 
Schwerkraft,  dem  h y d r os  t a ti  sch  e n Druck,  so  dass  in  der  Regel  die  am 
iefsten  gelegenen  Teile  (Knöchel,  hintere  Abschnitte  der  weichen  Hirnhaut) 
zuerst  befalleu  werden,  sobald  die  Herzkraft  nicht  mehr  völlig  ausreicht.  4.  Von 
den  teils  u n a b h ä ngig  vo r ha  n d e n en  , tei I s d urch  d as  Gr un d 1 e 1 d e n 
veiuisachten  krankhaften  Zuständen  der  Kapillaren,  so  dass 
überall  da,  wo  die  Haargefässe  am  durchlässigsten  sind,  auch  die  stärksten 
Wasseransammlungen  sich  ausbilden. 


Verlauf  iiiul  Folgen  der  Wassersucht. 

Sie  hängen  im  wesentlichen  von  Dauer,  Ausbreitung  und  Sitz  der 
Wasseransammlungen  ab.  Je  kürzer,  umschriebener  und  flüchtiger  die  Ödeme, 
um  so  geringer  di'e  Bedeutung  für  den  befallenen  Teil;  aber  auch  hier  kommt 
daneben  die  Empfindlichkeit  der  Zellen  in  Betracht;  die  Epithelien  der  Lungen- 
alveolen werden  schon  bei  kurz  dauerndem  Ödem  von  der  Bläschenwand  abgelöst, 
quellen  auf,  beladen  sich  mit  Fetttröpfchen  und  gehen  zu  Grunde,  während  die 
fixen  Bindegewebszellen  zwar  ebenfalls  aufquellen  und  sich  abrunden,  aber  sehr 

viel  länger  erhalten  bleiben  und  nicht 
abgelöst  werden.  Die  kollagenen  Fasern 
und  ebenso  die  elastischen  quellen  auf, 
werden  dicker  und  erleiden  auch  che- 
mische Veränderungen,  insofern  sie 
sich  mit  einer  fibrinähnlichen  Substanz 
durchtränken  und  dann  die  färberi- 
schen Reaktionen  des  Fibrins  geben, 
wonach  man  dann  auch  von  einer 
fibrinoiden  Entartung  des  Binde- 
gewebes (E.  N e u m a n n)  spricht ; die  ela- 
stischen Fasern  werden  dicker  und  mit- 
unter auch  zerklüftet  angenagt  und  kör- 
nig. Doch  sind  das  alles  keine  endgülti- 
gen, nicht  wieder  ausgleichbare  Verände- 
rungen; vielmehr  können  gerade  im  Bindegewebe  sowohl  Zellen,  wie  Fasern 
vollständig  zur  Norm  zurückkehren.  Selbstverständlich  sind  auch  die  im  Ver- 
laufe der  Wassersucht  auftretenden  Leistungsstörungen  von  der  Dauer 
und  Intensität,  sowie  von  der  Empfindlichkeit  der  befallenen  Gewebe  ab- 
hängig. Auch  die  rasch  vorübergehenden  Ödeme  können , wenn  sie  wichtige 
Organe  befallen,  erhebliche  Störungen  verursachen;  so  ist  besonders  Quincke 
geneigt,  Anfälle  von  Migräne,  Magen-Darmstörungen,  Krampfanfälle,  Hexen- 
schuss u.  s.  w.  auf  akute,  rasch  sich  wieder  ausgleichende  vasomotorische  Ödeme  zu 
beziehen.  — Im  allgemeinen  werden  aber  erhebliche  Folgeerscheinungen  nur  auf- 
treten  1.  wenn  d as  Ö d e m 1 a n ge  gen  u g d a u e r t,  u m d ie  Gewebe  d a uern  d 
zu  schädigen,  2.  wenn  es  eine  grössere  Ausbreitung  erlangt. 

Die  Veränderungen,  die  an  den  wassersüchtigen  Geweben  auftreten, 


Fig.  33. 


Lungenödem.  Abstossung  von  Epithelien. 
120  fache  Vergrösserung. 


Verlauf  u.  Folgen  cl.  AVassersuclit.  Regressive  u.  pi^ressive  Gewebsveränderungeir^^^ 

gehören  1.  in  das  Gebiet  der  rückläufigen  (regressiven)  Vorgänge 
(Atrophien  und  Degenerationen),  2.  in  das  Gebiet  der  fortschrittlichen 
(\Yucherungs-)  Vorgänge,  3.  in  das  Gebiet  der  entzündlichen  Ver- 
änderungen. 

1 Der  an  das  ödem  anschliessende  G e w e b s sc h w u n d tritt  natürlich 
nur  ein,  wenn  das  Ödem  von  erheblicher  Stärke  und  Dauer  ist;  es  handelt  sich 
im  wesentlichen  dabei  um  eine  Druckwirkung,  doch  ist  auch  die  Wirkung 
chemischer  Schädlichkeiten  nicht  auszuschliessen , da  sich  Stoffwechselprodukte 


Fig.  34. 


Quellung  von  Bindegewebeszellen  und  Fasern , a aus  Quellung,  Form-  und  Kernver- 

einem  ödeniatöson  Nasenpolypen,  b aus  einem  öde-  änderungen  von  Lungenepi- 
matösen Bauchdeckenfibrom.  thelien  und  Staubzellen  bei 

Lungenödem. 

der  Gewebszellen  und  von  Spaltpilzen  in  der  Flüssigkeit  anhäufen  können.  — 
Wie  schon  oben  bemerkt,  fallen  am  ehesten  die  empfindlichsten  Elemente  der 
Entartung  und  Vernichtung  anheim;  sezernierende  und  Deckepithelien,  Ganglien- 
zellen, Nervenfasern,  die  namentlich  rasch  ihres  Markes  beraubt  werden;  dann 
erst  elastische  und  kollagene  Bindegewebsfasern,  Bindegewebszellen,  Gliafasern. 
Die  Entartungen , die  die  Zellen  in  ihrem  Zugrundegehen  durchmachen , sind 
teils  hydropische,  teils  fettige  Entartung;  an  den  Fasern  kommt  es  zu 
Zerklüftungen,  körnigem  Zerfall  und  hyaliner  Quellung.  Alle  diese  Ver- 
änderungen bleiben  schliesslich  nicht  auf  das  von  den  wässerigen  Durchträn- 
kungen ursprünglich  befallene  Gewebe  beschränkt,  sondern  können  sich  auch 
auf  die  Nachbarschaft  erstrecken.  So  geht  der  Gewebsschwund  bei  den  wässe- 
rigen Durchtränkungen  des  Unterhautzellgewebes  schliesslich  auf  die  Lederhaut, 
die  infolge  der  starken  Dehnung  und  Zerrung  besonders  an  den  elastischen 
Fasern  starke  Veränderungen  erkennen  lässt,  und  die  anliegende  Muskulatur  über. 

2.  Die  im  Gebiete  der  wassersüchtigen  Teile  beobachteten  Wucherungs- 
erscheinungen sind  im  wesentlichen  Folge  der  durch  das  Ödem  geschaffenen 
Korrelationsstörungen.  Schon  die  Auseinanderdrängung  der  Gewebs- 
fasern  und  Zellen  durch  die  Flüssigkeit  stört  die  normalen  Spannungs-  und 
Nachbarschaftsbeziehungen,  so  dass  allein  hierdurch  schon  Gewebsneubildung 
angeregt  werden  kann.  Noch  mehr  ist  dies  der  Fall,  wenn  bei  langem  Be- 
stehen des  Ödems  mehr  oder  weniger  Gewebselemente  vernichtet  werden  und 
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dafür  Ersatz  geschaffen  werden  muss.  Einen  erheblichen  Umfang  nehmen  diese 
Gewebsneubildungen  allerdings  meist  nicht  an ; doch  sind  sie  auch  nicht  be- 
deutungslos. So  kommt  es  namentlich  bei  chronischem  Lungenödem  zu 
erheblichen  Verdickungen  und  Verbreiterungen  des  Zwischengewebes,  die  zu  einer 
Verkleinerung  der  Lungenbläscben  führen,  so  dass  ein  der  Carnifikation  ähn- 
licher Zustand,  meist  Splenisation  genannt,  sich  einstellt. 

3.  Bei  lange  bestehendem  ödem , werden  die  Blutgefässwandungen  all- 
mählich immer  durchlässiger,  so  dass  neben  dem  ßlutwasser  auch  körperliche 
Elemente,  wie  rote  und  weisse  Blutkörperchen  immer  reichlicher  die  Bluthahn 
verlassen  können  und  dadurch  das  wässeri  ge  Transsudat  in  ein  seröses, 
entzündliches  Exsudat  sich  verwandelt.  Dieses  reichlichere  Durch- 
treten von  weissen  Blutkörperchen  ist  allerdings  kein  rein  passives  Ereignis, 
das  etwa  nur  Folge  der  verstärkten  Durchlässigkeit  der  Gefässe  und  des 
erhöhten  Druckes  wäre  — denn  sonst  müsste  es  ausnahmslos  bei  längerer 
Zeit  bestehender  Wassersucht  eintreten,  was  aber  keineswegs  der  Fall  ist.  Viel- 
mehr kommt  auch  hier  eine  aktive  Auswanderung  der  weissen  Blutkörperchen 
in  Betracht,  die  von  chemisch-reizenden  Stoffen  angelockt,  sich  in  einen  wäs.se- 
rigen  Erguss  begeben.  Deswegen  finden  wir  die  Umwandlung  eines  Hydrops 
in  ein  entzündliches  Exsudat  vor  allem  dort,  wo  schon  normalerweise  Mikro- 
organismen in  der  Nähe  sind  und  ihnen  durch  das  Ödem  die  Einwanderung  in 
den  wässerig  durchtränkten  Bezirk  ermöglicht  wird.  Das  ist  der  Fall  1.  bei 
Bauchwassersucht,  wo  aus  dem  Darm  leicht  Mikroorganismen  in  die 
Bauchhöhle  ein  wandern  können,  sobald  auch  die  Darmwände  selbst  feucht 
durchtränkt  und  dadurch  durchlässiger  geworden  sind.  Es  kommt  relativ  häufig 
vor,  dass  ein  einfacher  Ascites  peritonitisch  wird  und  man  darf  daher,  wenn 
etwas  derartiges  in  Anschluss  an  eine  Punktion  des  Transsudats  geschieht,  nicht 
ohne  weiteres  mangelhafte  Asepsis  des  Arztes  anschuldigen,  da  auch  ohne  jede 
Punktion  der  wässerige  Erguss  entzündlich  werden  kann.  2.  Bei  Haut  Wasser- 
sucht. Sobald  die  wässerige  Durchtränkung  nicht  auf  das  Unterhautzellgewebe 
beschränkt  bleibt,  sondern  auf  die  Lederhaut  übergeht  und  die  zwischen  den 
Epidermiszellen  gelegenen  Saftspalten  erweitert  und  diese  in  erheblicher  Anzahl 
losgelöst  und  abgeschuppt  werden , ist  den  an  der  Hautoberfläche  gelegenen 
Mikroorganismen  das  Eindringen  in  tiefere  Hautschichten  ermöglicht  und  es 
kommt  zu  ausgedehnten  Entzündungen,  die  in  Geschwürsbildung  übergehen,  wie 
das  Beispiel  des  varikösen  Unterschenkelgeschwürs,  das  sich  auf 
den  Boden  eines  chronischen  Ödems  entwickelt,  zeigt.  3.  Bei  dem  Lungen- 
ödem, Hier  ist  freilich  die  Umwandlung  des  reinen  Ödems  in  eine  seröse 
Entzündung  seltener;  doch  kann  sie  durch  von  den  Bronchien  eindringende 
Mikroorganismen  eingeleitet  werden. 

Aber  auch  ohne  Mitwirkung  von  Mikroorganismen  kann  ein  Transsudat 
entzündet  werden,  wenn  sonst  chemisch  reizende  Substanzen  auf  die  an  und  für 
sich  schon  durchlässigen  Gefässe  einwirken;  so  sieht  man  nicht  selten,  dass 
rein  seröse  Ergüsse  in  der  Bauchhöhle,  dem  Herzbeutel,  der  Brusthöhle  und 
den  Lungen  in  seröse  und  serös-fibrinöse  entzündliche  Exsudate  sich  umwandelu, 
wenn  bei  chronischer  Nierenentzündung  wiederholt  urämische  Anfälle  aufgetreten 
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sind.  Die  Zurückhaltung  der  stark  reizenden  Harngifte  führt  hier  dann  ebenso 
zu  ausgedehnter  Entzündung,  wie  im  Darme,  wo  relativ  häufig  urämische,  pseudo- 
membranöse Entzündung  beobachtet  wird.'  — Auch  wenn  innerhalb  des  mit 

Fig.  36. 


Schnitt  von  starkem  Ödem  des  Oberschenkels.  Ballonierende  und  retikuläre  Degeneration 
der  Epidermiszellen.  Durchwanderung  von  Leukocyten,  Quellung  und  Verdickung  von 

collagenen  und  elast.  Fasern. 

n Zellen  mit  ballonierender  und  retikul.  Degeneration.  Vergr.  ca.  150  fach. 

wässeriger  Flüssigkeit  erfüllten  Hohlraumes  ein  starker  Zerfall  von  Körperzellen 
eintritt,  wird  Gelegenheit  zur  entzündlichen  Umwandlung  des  Transsudats  ge- 
geben. So  erklärt  es  sich,  dass  bei  Magen,  Darm,  ferner  Leber-  und  Gallen- 
blasenkrebs ein  durch  Stauung  im  Pfortader- 
gehiet  entstandener  Ascites  sich  in  einen  peri- 
tonitischen  Erguss  um  wandelt,  wenn  zahlreiche 
auf  dem  Bauchfell  des  Magens,  der  Leber 
u.  s.  w.  vorhandene  Krebseruptionen  zerfallen 
und  somit  positiv  - chemotaktische  Stoffe  frei 
geworden  sind. 


Fig.  37. 


Es  würde  zu  weit  führen,  hier  die  Bedeu- 
tung des  chronischen  Ödems  für  die  einzelnen 
Organe  näher  zu  besprechen;  das  gehört  in  die 
spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

Nur  auf  einzelne  Besonderheiten  möge  hier  ein- 
gegangen werden.  So  möchte  ich  besonders  auf- 
merksam machen  auf  die  eigenartigen  Degenera- 
tionen , die  die  Plattenepithelzellen  der  Haut  und 
Schleimhäute  bei  starken  ödematösen  Durchträn- 
kungen eingehen  und  die  z.  B.  von  Unna  als 
ballonierende  und  retikuläreDegenera- 
tion  bei  verschiedenen  Hautkrankheiten  beschrie- 
ben worden  sind.  Sie  sind  Folge  der  Durch- 
tränkung des  Protoplasmas  mit  Flüssigkeit,  finden  sich  bei  einfachem  Ödem  der  Haut, 
des  Rachens  und  des  Kehlkopfs,  aber  auch  der  Scheide  und  fehlen  selbstverständlich 
auch  nicht  bei  stark-exsudativen  Entzündungen  dieser  Teile;  die  sehr  eigenartigen  Bilder 
hängen  davon  ab,  ob  eine  fast  völlige  Auslaugung  und  Auflösung  des  Zellinhaltes 
oder  eine  körnige  und  fädige  Gerinnung  desselben  eintritt.  K.  Ziegler  hat  den  histo- 
logischen Veränderungen  der  Haut  und  des  Unterhautgewebes  bei  Wassersucht  seine 
Lubarsch,  Allgemeino  Pathologie.  I.  Toll.  9 


Ödematöse  Quellung  von  Gliazellen 
und  -Fasern  bei  multipler  Gehirn- 
sklerose. 

a normale  Gliazellen , b gequollene 
Gliazellen , c Riesengliazellen  mit 
Kernzerfall. 
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besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt  und  namentlich  die  Veränderungen  der  elasti- 
schen und  collagenen  Fasern,  sowie  das  Verhalten  der  Bindegewebs-  und  Gefässzellen 
eingehend  beschrieben.  Die  Veränderungen  des  Epithels  hat  er  dagegen  weniger  be- 
rücksichtigt und  daher  die  von  mir  beschriebenen  Veränderungen  nicht  gesehen.  — Weiter 
soll  hier  wenigstens  hingewiesen  werden  auf  die  grosse  Rolle,  die  das  cirkumskripte  Ge- 
hirnödem in  der  Pathologie  der  multiplen  Gehirn-  und  R ück  e n m a r k ss  k 1 ero  se 
spielt.  Auf  die  Bedeutung  der  Stöiungen  der  Lymphcirkulation  bei  dieser  Krankheit  hat  zu- 
erst Borst  mit  Nachdruck  hingewiosen  und  auf  eigenartige  filigranartige  Lichtungsbezirke 
in  der  Nervensubstanz  aufmerksam  gemacht,  die  erweiterte  Gliamaschen,  fibrilläre  Me- 
tamorphose der  Neuroglia  und  des  Markes  beraubte  Nervenfasern  enthalten.  Diese 
durch  Ödem  entstandenen  Herde  bilden  vielfach  die  Anfangsstadien  des  sklerotischen  Pio- 
zesses.  Ich  habe  neben  zahlreichen  älteren  sklerotischen  Herden  alle  mögliche  Stadien 
ödematöser  Herde  in  einem  Falle  von  multipler  Sklerose  gefunden,  der  nach  ca.  Vi- 
jähriger  Dauer  infolge  eines  ca.  9 Tage  dauernden  Abdominaltyphus  zur  Sektion  kam 
(S.  N.  210.  00,  23  jähriger  Mann).  Hier  waren  namentlich  auch  ganz  frische  ödeniatöse 
Herde  vorhanden  mit  eben  beginnender  Auflockerung  der  Glia,  die  wahrscheinlich  erst 
durch  die  Einwirkung  der  Typhusbacillen  entstanden  waren,  denn  in  einigen  dieser 
Herde  Hessen  sich  Typhusbacillen  nachweisen. 


Die  angeführten  Thatsachen  zeigen,  dass  es  unter  Umständen  eine  scharfe 
Grenze  zwischen  wassersüchtigen  Ergüssen  (Transsudaten)  und  ent- 
zündlichen Ausschwitzungen  (Exsudaten)  nicht  giebt.  Und  es 
kann  deshalb,  wie  bereits  oben  hervorgehoben  wurde,  schwer  sein,  aus  der 
blossen  makro-  und  mikroskopischen  Untersuchung  der  in  Gewebsspalten  oder 
Höhlen  befindlichen  Flüssigkeiten  festzustellen,  ob  es  sich  um  einen  wasser- 
süchtigen oder  entzündlichen  Vorgang  handelt.  Auch  die  clieiiiische  ünter- 
suchiiiig’  vermag  für  solche  Grenz-  und  Übergangsfälle  nicht  mehr  zu  leisten. 
Im  allgemeinen  sind  natürlich  die  Transsudate  sehr  viel  ärmer  an  Eiweiss,  wie 
die  Exsudate,  doch  sind  erhebliche  Schwankungen  sowohl  nach  den  Orten  der 
Flüssigkeitsausscheidungen,  als  auch  für  die  gleichen  Orte  festgestellt.  So  fand 
Reu  SS  den  Eiweissgehalt 

Bei  Transsudaten 

In  der  Brusthöhle  ca.  25  pro  mille 

„ „ Bauchhöhle  15 — 20  „ „ 

Im  Unterhautzellgewebe  10 — 15  „ „ 

Es  ergiebt  sich  daraus,  dass  bei  stärkerer  Durchlässigkeit  der  Haargefässe, 
wie  sie  in  Entzündungen  vorhanden  sind , sowohl  die  lokalen , wie  die  indivi- 
duellen Schwankungen  viel  geringere  sind.  Wie  stark  die  lokalen  und  indivi- 
duellen Schwankungen  bei  den  Transsudaten  sind,  ergiebt  sich  namentlich  aus 

den  Untersuchungen  von  Pickardt,  der  folgende  Zahlen  fand. 

Eiweissgehalt  bei  Bauchwassersucht  zwisfchen  6,8  und  4/,5  pro  mille 
„ „ Hautödem  „ 5 „ 12  „ „ 

(im  Durchschnitt  7°/oo) 

Dagegen  bei  seröser  Pleuritis  etwa  50 — 53  „ » 

Letzterer  Autor  bestimmte  auch  den  Harnsäuregehalt  in 
und  Exsudaten  und  fand  den  II  ar n sä  u r ege h al  t 

bei  Bauchwassersucht  0,036  °/oo 

„ Ödem  0,075°/oo 

im  Pleuraexsudat  0,01ö°/oo. 


Bei  Entzündungen 
über  40  pro  mille 
40  4o  „ ,) 

etwa  40  „ „ 


Transsudaten 


Chemische  Zusammeusetzung  der  Transsudate  und  Exudate 
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Dagegen  ist  der  Salzgehalt  in  entzündlichen  und  wassersüchtigen  Er- 
güssen im  wesentlichen  gleich  und  stimmt  mit  den  des  Blutplasmas  und  der 
Lymphe  ziemlich  genau  überein , wie  namentlich  aus  der  Zusammenstellung 
V Recklinghausens  hervorgeht.  Das  spezifische  Gewicht  der  Exsu- 
date übertrifft  natürlich  das  der  Transsudate,  so  macht  Neue nkir eben 


folgende  Angaben: 

spezifisches  Gewicht  von 

Ascites  bei  Morbus  Brightii  1006,0 

von  peritonitischer  Flüssigkeit  1018,0 

„ „ Lebercirrhose  1008,0 

,,  „ allgemeiner  venöser  Stauung  1012,0 

Brusthöhlenerguss  bei  chronischer  Nephritis  1006,9 

von  Pleuritis  tuberculosa  1018,0 
„ „ allgemeiner  venöser  Stauung  1012,2 

eitriger  Pleuritis  1021,3. 


Nachdem  ferner  auch  erwiesen  ist,  dass  richtige  Transsudate  auch  Fibrin 
enthalten  können  (0,6  — 0,8 %o  bei  Hydrocele  und  Hydrothorax),  stellt  sich  heraus, 
dass  auch  die  chemische  Zusammensetzung  zwischen  Transsudaten  und  Exsu- 
daten nur  Gradunterschiede  ergiebt  und  dass  sich  in  beiden  Flüssigkeiten 
nur  solche  Stoffe  vorfinden , die  auch  normalerweise  im  Blutwasser  sich  finden. 

Es  ist  nicht  gelungen,  irgendwelche  Steife  ausfindig  zu  machen,  die  für  die  ent- 
zündlichen Exsudate  charakteristisch  wären;  auch  Cholestearin,  Zucker,  (Lävulose)  u.  s.  w. 
kommen  in  Transsudaten  vor;  selbst  der  Befund  reichlicher  Cholestearinkrystalle  spricht 
nur  für  einen  erheblichen  Eiweisszerfall,  nicht  aber  für  Entzündung.  So  ist  auch  die 
seröse  Flüssigkeit  in  Eierstockskystomen  meist  reich  an  Cholestearinkry stallen , auch 
wenn  es  nicht  zu  entzündlichen  Vorgängen  gekommen  ist.  Der  Zuckergehalt  kann  nicht, 
wie  Senator  meinte,  für  das  Vorhandensein  eines  chylösen  Ergusses  verwertet  werden, 
seitdem  Pickardt  gezeigt,  dass  sowohl  in  ascitischer,  wie  ödematöser  Flüssigkeit  und 
pleuritischen  Ergüssen  ziemlich  regelmässig  Zucker  — und  zwar  häufig  links  drehender  • — 
vorkommt. 
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5.  Kapitel. 

Die  Blutstockung  (Stase). 

Beobachtung  der  Blutstockung  am  lebenden  Tier.  Verschiedene  Arten  der  Blutstocku^ 
Entstehung.  Elastizitätsverlust  der  roten  Blutkörperchen.  Verlauf  und  Folge  der  Blut- 
stockung. Reparable  und  irreparable  Zell-  und  Gewebsveränderungen. 

Während  die  Lehre  von  der  Bl  utstockun  g in  der  allgemeinen  Krank- 
heitslehre einst  einen  erheblichen  Raum  einnahm  und  namentlich  in  den  Er- 
örterungen über  die  Entzündung  eine  grosse  Rolle  spielte,  ist  das  Interesse  für 
diese  Form  der  Kreislaufstörung  zur  Zeit  so  zurückgegangen,  dass  in  den 
neueren  Lehrbüchern  ihrer  Besprechung  nur  ein  verhältnismässig  geringer  Raum 
zugebilligt  wird.  Das  hat  vielleicht  darin  seinen  Grund,  dass  man  die  Blut- 
stockung so  häufig  als  Folge- 
erscheinung  anderer  Kreislaufstö- 
rungen eintreten  sah,  dass  man 
ihr  eine  selbständige  Bedeu- 
tung nicht  mehr  zuerkennen  will. 

Gerade  die  Häufigkeit,  mit  der 
die  Blutstockung  bei  mannigfachen 
Erkrankungen  auf  tritt,  rechtfertigt 
es  aber  auch  jetzt  noch,  sie  etwas 
eingehender  zu  behandeln,  als  jetzt 
meist  der  Fall  zu  sein  pflegt. 

Unter  Stase  versteht  man 
den  vollständigen  Blutstill- 
stand unter  Erhaltung  der  kör- 
perlichen Bestandteile  des  Blutes 
und  ohne  Eintritt  von  Blutgerin- 
nung. Beobachtet  man  an  durch- 
sichtigen Häuten  von  Kalt-  oder 
Warmblütern  das  Zustandekom- 
men einer  Blutstockung,  so  sieht 
man  die  Blutsäule  als  eine  mehr  oder  weniger  homogene  dunkelrote  unbeweg- 
liche Masse;  die  Grenzen  der  einzelnen  roten  Blutkörperchen  sind  völlig  ver- 
schwunden und  auch  bei  Anwendung  stärkster  Vergrösserungen  nicht  nachweis- 
bar; nur  weisse  Blutkörperchen  sind  hie  und  da  in  den  die  Gefässlichtung 
ausfüllenden  gleichförmigen  Cylindern  zu  erkennen.  Diese  Veränderung  der 
Blutsäule  beruht  aber  nicht  auf  einer  Auflösung  der  roten  Blutkör- 
perchen, wie  man  zunächst  glauben  könnte,  sondern  ist  eine  rein  optische 
Erscheinung;  wie  sofort  klar  wird,  wenn  man  den  Blutstillstand  durch  Auf- 
hebung der  ihn  veranlassenden  Umstände  beseitigt.  Man  sieht  dann  nämlich, 
wie  sich  aus  dem  gleichmässig  roten  Cylinder  die  einzelnen  unverletzten  roten 
Blutkörperchen  loslösen  und  allmählich  ein  ganz  normales  Aussehen  des  sich 
wiederherstellenden  Blutstromes  eintritt.  Die  optische  Erscheinung  der  homogenen 
roten  Blutsäule  bei  der  Blutstockung  beruht  darauf,  dass  das  in  den  Haarge- 


Stase  am  Mesenterium  vom  Meerschweinchen  im 
Beginn  der  Lösung. 
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fiissen  strömeiule  Blut  seines  Plasmas  völlig  beraubt  wird.  Da  wir  mikroskopische 
Zeichnungen  und  Strukturen,  die  aus  Gebilden  von  geringerer  Grösse  als 
0,0002  mm  bestehen  (=  ^2  Länge  einer  violetten  Lichtwelle)  mit  Hilfe  unserer 
optischen  Instrumente  nicht  mehr  wahrnehmen  können  (Thoma),  werden  sich 
die  Zellgrenzen  unserer  Wahrnehmung  entziehen  müssen,  sobald  die  Menge 
des  Blutwassers  in  den  Gefässen  soweit  abnimmt,  dass  die  zwischen  den 
einzelnen  Blutkörperchen  liegende  Flüssigkeitsschicht  unter  0,0002  mm  sinkt. 
Da  der  Körper  der  roten  Blutkörperchen  selbst  annähernd  homogen  ist,  muss 
somit  auch  die  gesamte  Blutsäule  auf  uns  einen  gleichmässigen  Eindruck 
machen. 

Alle  Erscheinungen  der  Blutstockung  lassen  sich  direkt  unter  dem  Mikroskop  am 
besten  an  der  Schwimmhaut,  der  Zunge,  Lunge,  oder  dem  Gekröse  des  Frosches  und 
dem  Froschlarvenschwanze  beobachten.  Schwieriger  ist  die  Beobachtung  an  den  dünnen 
Häuten  der  Säugetiere  (Harnblase,  Netz,  Gekröse),  hier  noch  am  besten  an  der  Flug- 
haut der  Fledermäuse.  Es  ist  um  so  leichter  den  Blutstillstand  experimentell  hervor- 
zurufen, als  er  sich  oft  genug  von  selbst  bei  dem  Entfalten  und  Aufspannen  der  durch- 
sichtigen Häute  einstellt,  wenn  sie  zu  stark  gezerrt  werden  oder  die  Herzthätigkeit 
und  der  Gesamternährungszustand  der  Tiere  (Winterfrösche !)  darniederliegt.  Es  ge- 
lingt, wie  unten  noch  weiter  angeführt  wird,  auf  mannigfache  Weise  — durch  mecha- 
nische, chemische  und  thermische  Einflüsse,  Blutstillstand  hervorzurufen.  Am  klarsten 
kann  man  Entstehung,  Verlauf  und  Folgen  der  Stase  übersehen,  wenn  man  einen 
grösseren  Blutaderstamm  verschliesst.  Unterbindet  man  die  Vena  cruralis  beim  Frosch, 
so  sieht  man  zunächst,  wie  die  Blutbewegung  sich  sehr  [verlangsamt  und  die  pulsa- 
torischen  Bewegungen  der  Schlagadern  auch  auf  Blutadern  und  Haargefässe  übertragen 
werden;  es  wird  nur  dadurch  noch  die  Blutmasse  etwas  weiterbewegt.  Durch  die  Diuck- 
erhöhung  findet  eine  Erweiterung  der  Venen  und  Kapillaren  statt,  die  Blutkörperchen 
werden  geldrollenartig  aneinandergehäuft  und  auch  in  die  farblose  Randschicht  gepresst. 
Je  stärker  die  Blutkörperchen  nun  aufeinander  gepresst  werden,  um  so  undeutlicher 
werden  die  Zellgrenzen  und  es  bildet  sich  schliesslich  das  oben  geschilderte  Bild  der 
homogenen , glänzenden  Blutcylinder  aus.  Lässt  man  die  Blutstockung  einige  Stunden 
bestehen,  so  bilden  sich  an  den  Aussenseiten  der  Haargefässe  rote  Buckel,  die  von 
einem  Durchtritt  roter  Blutkörperchen  in  die  Nachbarschaft  herrühren  (Diapedese). 
Vgl.  pag.  92  und  93  über  Diapedesisblutung. 

Das  Zustandekommen  der  Blutstockung  ist  in  erster  Linie  bei  Kaltblütern 
(Frosch)  experimentell  untersucht  worden  und  es  hat  sich  hierbei  gezeigt,  dass 
die  Blutstockung  auf  sehr  versch  ied  en  e Wei  se  und  unter  verschieden- 
artigen  Begleiterscheinungen  hervorgerufen  werden  kann.  Mir  können 
unterscheiden  1.  die  Blutstockung  durch  Venensperrung,  2.  die  Ver- 
dun s tun  gsstase,  3.  die  thermische,  4.  die  chemische  Blutstockung. 
Die  Entstehung  des  Blutstillstandes  ist  nicht  in  allen  Fällen  gleichartig,  insofern 
als  z.  B.  bei  der  Verdunstungsstase  die  Kreislaufstörung  mit  einer  mächtigen 
Erweiterung  der  arteriellen  und  venösen  Blutgefässe  und  Strombeschleunigung 
beginnt,  während  bei  manchen  Formen  der  chemischen  Blutstockung  (Ein- 
wirkung von  Alkalien)  umgekehrt  eine  energische  Zusammenziehung  der  Schlag- 
adern und  Stromverlangsamung  eintritt.  Es  ergiebt  sich  daraus,  dass  die  Ver- 
ringerung der  Blutzufuhr  und  die  S tr  o m ve  r 1 a n gsam  un  g keine 
wesentliche  Yorhedingnng  für  die  Entstehung  der  Blutstockung 
ist,  wenn  sie  auch  als  ein  begünstigender  Faktor  wirken  kann,  wie  daraus 
hervorgeht,  dass  sonst  unwirksame  Stoffe,  wie  schwefelsaure  Alkalisalze,  Tartar. 


Zustandekommen  der  Stase.  Verschiedene  Arten  von  Blutstockung. 


iiatron.,  essigsaures  Zink  u.  a.  Blutstockung  bewirken  können,  wenn  durch 
Gefässuuterbindung  die  Blutbewegung  in  einem  bestimmten  Bezirke  beschränkt 
oder  aufgehoben  wird.  Die  Verschiedenheit  der  die  Blutstockung 
begleitenden  Kreislaufstörungen  weist  vielmehr  darauf  hin, 
dass  die  eigentliche  Ursache  oder  Hauptbedingung  der  Stase 
in  Veränderungen  zu  suchen  ist,  die  die  Haargefässe  selbst 
oder  ihren  Inhalt  betreffen.  Es  fragt  sich  nur,  ob  sich  eine  für  alle 
verschiedene  Arten  der  Blutstockung  gemeinsame  Veränderung  auffinden  lässt 
oder  verschiedene  Störungen  angenommen  werden  müssen.  Zur  Beantwortung 
dieser  Frage  ist  es  zweckmässig,  die  verschiedenen  Formen  der  Stase  kurz  zu 
analysieren. 


Wenn  oben  hervorgehoben  wurde,  dass  das  homogene  Aussehen  der  Blutsäule  in 
den  Blutstockungsbezirken  durch  das  Feiilen  des  Blutplasmas  zwischen  den  Blutzellen 
bewirkt  ist,  so  liegt  es  nahe  für  die  1.  Blutstockung  nach  V en  en  s p errung  die 
Erhöhung  des  Blutdruckes  in  den  Haargefässen  anzuschuldigen,  wodurch  die  Blutflüssig- 
keit durch  die  Haargefässwaudungen  in  die  Nachbarschaft  gepresst  werden  könnte. 
Allein  eine  so  vollständige  Auspressung  der  Flüssigkeit  wird  lediglich  durch  Erhöhung 
des  Filtrationsdruckes,  ohne  Veränderung  des  Filters  (der  Blutgefässwand)  kaum  zu 
stände  kommen.  Es  wird  vielmehr  auch  hier  noch  eine  Veränderung  der  Gefässwände 
mit  herangezogen  werden  müssen.  2.  Bei  den  mannigfachen  Untersuchungen  und  Beob- 
achtungen, die  an  den  durchsichtigen  Häuten  von  Kaltblütern  vorgenommen  wurden, 
stellte  es  sich  bald  heraus,  dass  auch  ohne  besondere  innere  Eingriffe  sich  schwere 
Kreislaufstörungen  — Blutstillstand  mit  nachfolgender  Diapedesisblutung  — einstellten, 
die  sich  mit  einiger  Sicherheit  vermeiden  Hessen , wenn  die  ausgespannten  Häute  fort- 
während mit  physiologischer  Kochsalzlösung  befeuchtet  wurden  und  die  vor  allem  an 
den  oberflächlichst  gelegenen  Haargefässen  und  Blutadern  um  so  sicherer  eintreten,  je 
mehr  die  Gewebe  dem  Eintrockenen  ausgesetzt  waren.  Schon  daraus  durfte  man 
schliessen,  dass  der  Wasserverlust,  die  Was  Server  d unstung  die  Hauptursache  der 
Blutstockung  mit  allen  ihren  Folgen  war  und  fühlte  sich  berechtigt  von  einer  V er- 
dunstungsstase  zu  sprechen.  Auch  die  Versuche  Thomas,  der  zeigte,  dass  die 
Unterbindung  der  Zungenvene  beim  Frosche  keine  Stase  und  Blutung  zur  Folge  hati 
sobald  man  nach  einiger  Beobachtungszeit  die  herausgezogene  und  aufgespannte  Zunge 
wieder  reponiert,  sprechen  für  diese  Anschauung.  3.  Bei  der  thermischen  Stase, 
die  bei  der  Einwirkung  von  Kältegraden  von  — 7®  und  Wärmegraden  von  50®  C.  ein- 
zutreten pflegt,  scheinen  die  Verhältnisse  zunächst  nicht  ganz  übersichtlich  zu  liegen; 
denn  die  erste  Kreislaufstörung,  die  bei  der  Erfrierung  eintritt,  ist  starke  und  an- 
dauernde Zusammenziehung  der  Schlagadern,  während  bei  der  Verbrennung  umge- 
kehrt erheblichste  Blutgefässerweiterung  sich  ausbildet.  Trotzdem  scheint  in  beiden 
Fällen  ebenfalls  die  Wasserentziehung  in  den  Geweben  eine  ausschlaggebende  Rolle  zu 
spielen.  Dass  bei  der  Erfrierung  eine  Wasserentziehung  stattfindet,  ist  sicher;  denn 
findet  bereits  die  Eisbildung  in  den  Geweben  statt.  Auch  bei  der  Verbrennung, 
dei  Einwirkung  von  Temperaturen  über  50®  C,  ist  für  manche  Gewebe  Wasserentziehung 
festgestellt,  z.  B.  die  Muskulatur.  Sie  lässt  sich  aber  auch  für  andere  Gewebe  mikro- 
skopisch nachweisen,  wie  vergleichende  Untersuchungen  zeigen.  Schneidet  man  einem 
lebenden  Tiere  kleine  Stückchen  Speicheldrüse , Niere  oder  Leber  heraus  und  legt  einen 
Peil  davon  in  physiologische  Kochsalzlösung,  die  man  längere  Zeit  einer  Temperatur 
von  50  52®  C.  aussetzt,  und  vergleicht  diese  Stückchen  mit  den  anderen,  nicht  der 
höheren  Temperatur  ausgesetzten  (Untersuchung  an  Gefrierschnitten,  an  in  Formol  oder 
in  Herrmannscher  Lösung  gehärteten  Stücken) , so  zeigen  sich  an  den  der  Hitze  ausge- 
setzten Stücken  folgende  Veränderungen:  1.  Die  Zellen  sind  kleiner.  2.  Die 
Kerne  sind  kleiner  und  intensiver  färbbar  (Pyknose).  3.  Die  Zellkörner 
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sind  dichter  und  leichter  färbbar.  — Auch  an  weissen  und  roten  Blutkörperchen 
lassen  sich  ähnliche  Veränderungen  nachweisen,  die  in  erster  Linie  auf  einen  Wasser- 
vorlust  der  Zellen  zu  beziehen  sind.  Somit  dürfte  als  gemeinsame  Ursache  der  Er- 
frierungs-  und  Verbrennungsstase  ebenfalls  der  Wasser  Verlust  der  Gewebe  anzu- 
sehen sein.  4.  Unter  den  chemischen  Stoffen,  die  bald  leichter,  bald  schwerer  Blut- 
stockung hervorzurufen  im  Stande  sind,  befinden  sich  zahlreiche,  die  entweder  direkt 
oder  indirekt  wasserentziehend  wirken.  Das  gilt  zunächst  von  den  Chlorsalzen,  den 
salpetersauren  Salzen,  den  Zucker,  Harnstoff  und  Glycerin,  die  in  konzentrierten 
Lösungen  oder  in  Substanz  Stase  hervorrufen,  während  Tannin  phosphorsaure  Salze, 
Gummi  u.  s.  w.,  die  nur  eine  sehr  geringe  wasseranziehende  Fähigkeit  besitzen,  keine 
Stase  zu  erzeugen  vermögen.  Ebenso  wirken  die  eigentlichen  Ätzmittel,  konzentrierte 
Alkalien  und  Säuren , schon  in  schwachen  Lösungen , stark  wasserentziehend.  Bei 
anderen  Stase  bewirkenden  Mitteln,  wie  Äther,  Chloroform,  Crotonöl  und  Senföl,  ist 
zwar  eine  direkte  Wasserentziehung  nicht  erwiesen,  hier  kommt  aber  wohl  die  Schädi- 
gung der  Gefässwände  in  Betracht,  wodurch  eine  stärkere  Abgabe  von  Flüssigkeit  aus 
dem  Blute  an  die  Gewebe  bedingt  ist. 

Aus  dieser  Übersicht  ergiebt  sich  nun , dass  wenigstens  bei  den  meisten 
Blutstockung  hervorrufenden  Mitteln  als  gemeinsame  und  Hauptwirkung 
der  Wasserverlust  anzusehen  ist,  sei  es  nun,  dass  die  betreffenden  Stoffe 
dem  Blute  und  den  Geweben  direkt  Wasser  entziehen,  sei  es,  dass  eine 
erhöhte  Wasserabgabe  durch  Schädigung  der  Gefässwände  oder  Erhöhung  des 
Blutdruckes  erfolgt.  Freilich  bleiben  noch  einige  Fälle  übrig  — die  durch  den 
elektrischen  Strom,  durch  Ammoniak,  Äther  und  Chloroform  erzeugte  Blut- 
stockung, bei  denen  sich  dieser  Wasserverlust  nicht  mit  Sicherheit  nachweisen 
lässt:  V.  Recklinghausen  hat  für  diese  Fälle  angenommen,  dass  Verände- 
rungen der  roten  Blutkörperchen , die  sich  bei  Einwirkung  dieser  Agentien  auf 
das  Blut  auch  mikroskopisch  nachweisen  lassen,  die  Ursache  des  Blutstillstandes 
seien.  Die  ausserordentliche  Elastizität  derselben  verringert 
sich,  indem  sie  zäher,  steifer,  festeren  Körpern  ähnlicher  und 
dadurch  schwerer  beweglicher  oder  auch  adhäsiver  würden. 
Recklinghausen  ist  darum  geneigt,  in  dieser  Dehnbarkeitsabnahme 
und  geringen  Beweglichkeit  der  roten  Blutkörperchen,  die  ja  naturgemäss 
auch  bei  jeder  Wasserentziehuug  eintreten  muss,  die  letzte  Ursache  aller 
Arten  von  Blutstillstand  zu  sehen. 

Die  Veränderungen,  die  die  roten  Blutkörperchen  bei  direkter  Mischung  mit  Am- 
moniak, Äther,  Chloroform  oder  bei  Einwirkung  des  elektrischen  Stromes,  eingehen, 

sind  so  grossartig,  dass  man  nicht  annehmen  darf,  dass 
sie  in  dieser  Weise  auch  innerhalb  der  Blutbahn  eintreten, 
denn  sonst  würde  es  infolge  der  starken  Zerstörung  der 
Blutkörper  nicht  nur  zum  Blutstillstand,  sondern  zur  Pfropf- 
bildung (Thrombose)  kommen  müssen.  Dass  aber  die  Stase- 
mittel  auch  die  roten  Blutkörperchen  schädigen,  lässt  sich 
aus  verschiedenen  Umständen  erschliessen : 1.  Die  roten 
Blutkörperchen  in  den  Stasebezirken  färben  sich  intensiver, 
mit  sauren  Anilinfarbstoffen  (Eosin,  Säurefuchsin),  wie  die 
aus  Abschnitten  mit  normalen  Kreislaufverhältnissen;  sie 
werden  auch  durch  die  Weigertsche  Fibrinfärbung  be- 
sonders intensiv  gefärbt  (Fig.  39),  sie  zeigen  ferner  auch 
Buckelbildungen  und  Fortsätze.  2.  Entnimmt  man  aus  Blutstockungsbezirken  Blut 
und  mischt  es  unter  dem  Mikroskop  mit  Agentien,  die  in  starker  Verdünnung  normale 
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rote  Blutkörperchen  nicht  schädigen  (z.  B.  Sublimatlösung  von  1 : 10000),  so  sieht 
man  einen  raschen  Zerfall  der  Blutzellen  eintreten. 

Auch  die  Untersuchungen  über  die  Blutstockung  bei  Säugetieren,  die 
namentlich  von  Samuel  und  Cohn  heim  am  Kaninchenohr  und  -äuge  vor- 
genomraen  worden  sind,  haben  im  wesentlichen  die  gleichen  Resultate  ergeben, 
wenn  auch  in  Einzelheiten  manche  Unterschiede  sich  finden;  namentlich  war 
die  Blutstockung  gewöhnlich  eine  weniger  vollkommene  und  andauernde.  Aber 
gerade  der  Umstand,  dass  die  Stase  erzeugenden  Mittel  an  der  Haut  des  Warm- 
blüters viel  weniger  energisch  wirken , bestätigt  die  Auffassung , dass  in  erster 
Linie  der  Wasser  Verlust  für  die  Entstehung  der  Blutstockung  verantwort- 
lich zu  machen  ist.  Denn  selbst  die  enthaarte  Haut  der  Säugetiere  ist  durch 
das  mehrfach  geschichtete  verhornende  Plattenepithel  gegen  den  Wasserverlust 
viel  besser  geschützt,  als  die  weiche  schleimhautähnliche  Epitheloberfläche  der 
Kaltblüter.  Auch  bei  den  Fällen  von  Stase  beim  Menschen,  wie  sie  bei 
einfachen  Verletzungen,  an  den  Rändern  von  Schnitt-  und  Stichwunden 
eintritt,  ist  die  Verdunstun  g aus  dem  geöfiheten  Gewebe  von  ausschlaggebender 
Bedeutung,  worauf  besonders  C.  O.  Weber  hingewiesen  hat;  die  Verletzung  der 
Epidermis  ermöglicht  die  Wasserverdunstung,  während  es  bei  gleichartigen 
subkutanen  Verletzungen  nicht  zur  Ausbildung  der  Blutstockung  kommt. 


Verlauf  und  Folgen  der  Blutstockung. 

Der  Verlauf  der  Blutstockung  hängt  sowohl  von  der  Stärke,  wie  der 
Dauer  der  Einwirkung  der  Stase  erzeugenden  Mittel  ab.  In  den  Versuchen 
Cohnheims  über  die  Blutstockung  im  Kaninchenohr  zeigte  es  sich  besonders 
deutlich,  dass  dieselben  Stoffe  (Ätzmittel),  die  in  geringer  Konzentration  vorüber- 
gehende Stase  mit  höchstens  geringer  Exsudation  erzeugten , in  starken  Dosen 
dauernde  Blutstockung  mit  Gewebstod  hervorriefen.  Solange  die  Blutstockung 
noch  löslich  ist,  werden  also  irgendwie  erhebliche  Folgeerscheinun  gen  für 
das  Gewebe  nicht  eintreten  können.  Im  ganzen  können  wir  die  Folge- 
erscheinungen bei  der  Blutstockung  einteilen  in  1.  solche  für  den  Kreis- 
lauf, 2.  solche  für  das  Gewebe. 


1.  Die  durch  die  Blutstockung  hervorgerufenen  Kreislaufstörungen. 

Der  Blutstillstand  in  einem  Gefäss  wirkt  ebenso,  wie  eine  Gefässver- 
stopfung,  da  in  beiden  Fällen  die  Blutsäule  nicht  bewegt  wird.  Es  wird  also 
in  dem  vor  der  Blutstockung  gelegenen  Teile  der  Gefässbahn  zunächst  eine 
Drucksteigerung  und  in  dem  hinter  ihr  gelegenen  Teile  eine  Druck- 
verrainderung  eintreten  müssen.  Die  Drucksteigerung,  die  ja  stets 
auch  eine  Erweiterung  der  Gefässbahn  nach  sich  zieht,  ist  um  so  stärker, 
je  näher  bis  zur  zuführenden  Schlagader  sich  der  Blutstillstand  erstreckt,  so 
dass  bis  zur  Stelle  der  Stase  arterieller  Druck  eintritt;  diese  Druckerhöhung 
in  den  zuführenden  Schlagadern  bewirkt  nun  wiederum  Erweiterung  und  Druck- 
steigerung in  den  benachbarten  Haargefässen.  — In  den  von  dem  Blut- 
stockungsbezirk abführenden  Gefässbahnen  (den  Blutadern)  tritt  dagegen  eine 
Druckverminderung  ein ; der  Blutstrom  hört  in  den  unmittelbar  aus  dem 
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statischen  Bezirke  kommenden  Venen  zunächst  auf;  er  stellt  sich  wieder  her, 
dadurch,  dass  aus  den  Nachbarhezirken,  entweder  von  freien  Haargefässen  aus 
oder  von  einer  Nebenblutader  her,  dessen  Haargefässgebiet  für  die  Blutströmung 
frei  geblieben,  Blut  eingetriehen  wird,  — An  diese  unmittelbaren  Kreis- 
laufstörungen schliessen  sich  nun,  wenn  nicht  bald  eine  Losung  der  Blut- 
stockung eintritt,  folgende  mittelbare  (sekundäre)  Kreislaufstörungen  an: 
a)  Diapedesisb  lutungen.  Sie  treten  oft  an  vielen  Stellen  gleichzeitig  auf, 
wie  man  namentlich  bei  der  Verdunstungsstase  an  der  Froschzunge  oder  Schwimm- 
haut leicht  direkt  beobachten  kann.  Einerseits  die  Blutdruckserhöhung,  anderer- 
seits die  durch  die  Wasserentziehung  bewirkte  Veränderung  der  Gefässwand  ist 
Ursache  der  Blutung,  b)  Randstelluug  der  weissen  Blutkörperchen. 
Sie  findet  sich  besonders  deutlich  ausgeprägt  in  den  Haargefässen  und  Blut- 
adern, die  aus  dem  vom  Blutstillstand  befallenen  Bezirk  hervorgehen,  v.  Reck- 
linghausen sieht  als  Hauptursache  dieser  Erscheinung,  die  sich  mit  gros.ser 
Regelmässigkeit  bei  allen  Versuchen  über  Stase  an  der  Froschzunge  und  Frosch- 
mesenterium (Cohn  he  im)  beobachten  lässt,  die  Stromverlangsaraung  an,  die 
dauernd  eintritt,  wenn  die  Speisung  der  betreffenden  Abschnitte  der  Blutbahn 
von  den  Seitenästen  her  eine  unvollkommene  ist  und  damit  das  Blut  in  einem 
relativ  zu  weitem  Bette  fliesst,  was  Stromverlangsamung  nach  sich  zieht.  Die 
weissen  Blutkörperchen , die  schon  normalerweise  in  der  plasmatischen  Rand- 
schicht langsamer  dahin  rollen,  bleiben  länger  an  der  Wand  haften;  stehen 
schliesslich  ganz  still  und  sammeln  sich  in  grosser  Zahl  an  der  Wand  an. 
c)  Austritt  von  Flüssigkeit  und  Auswanderung  weisser  Blut- 
körperchen (entzündliche  Ausschwitzung).  Wenn  man  zur  Erzeu- 
gung der  Stase  flüchtige  Reizmittel,  wie  Äther  Chloroform,  Senföl  oder  Collo- 
dium  benutzt  (v.  Recklinghausen),  beobachtet  man  nach  einiger  Zeit  die 
Bildung  von  Blasen , die  entweder  mit  annähernd  wasserklarer  oder  leicht 
geröteter  oder  auch  stark  getrübter  Flüssigkeit  angefüllt  sind.  Völlig  zellfrei 
ist  die  Flüssigkeit  nie,  sondern  sie  enthält  regelmässig  wenigstens  vereinzelt 
weisse  und  rote  Blutkörperchen ; je  stärker  aber  die  Diapedese,  um  so  reichlicher 
pflegt  auch  die  Ansammlung  von  weissen  Blutkörperchen  in  dem  Exsudat  zu 
sein.  Schon  dieser  Umstand  zeigt,  dass  nicht  etwa  nur  die  Druckerhöhung  und 
die  zur  Randstellung  der  weissen  Blutkörperchen  führende  Verlangsamung  des 
Blutstromes  in  den  Blutadern , Ursache  der  entzündlichen  Ausschwitzung  ist, 
sondern , dass  die  Schädigung  der  Gefässwände,  die  den  Durchtritt  der  roten 
Blutkörperchen  ermöglicht,  auch  die  Auswanderung  der  weissen  mit  herbeifübrt; 
die  Strom  Verlangsamung  also  nur  als  begünstigender  Umstand  wirkt.  Auf 
diese  Folgeerscheinung  der  Blutstockung,  die  gerade  in  der  Entzündungslehre 
vielfach  erörtert  ist,  wird  noch  später  in  dem  Kapitel  über  Entzündung  zurück- 
zukommen sein. 

2.  Die  durch  die  Blutstockung  betvirkteu  GewebsYorUnderungeu. 

Die  Blutstockung  wirkt  auf  die  Gewebe  in  gleicher,  wenn  auch  zunächst 
geringerer  Weise,  wie  die  Blutarmut,  das  Abschneiden  der  Blutzufuhr.  Die 
Wirkung  ist  somit  abhängig,  wie  S.  82  auseinandergesetzt.,  von  der  Dauer  und 
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Ausdehnung  der  Behinderung  der  Blutzufuhr  und  der  Empfindlichkeit  der  ver- 
schiedenen Gewebe.  Ist  die  durch  die  Blutstockung  bewirkte  Sperrung  der 
Blutzufuhr  eine  sehr  vollständige,  stellt  sich  ein  Seitenbahnkreislauf  nicht  rasch 
oder  nur  ungenügend  wieder  her,  so  ist  Gewebstod  die  unausbleibliche  Folge 
der  Blutstockung,  die  um  so  sicherer  und  rascher  eintritt,  je  empfindlicher  die 
Gewebe  an  und  für  sich  sind  oder  durch  vorhergehende  krankhafte  Vorgänge 
geworden  sind.  Aber  auch  bevor  die  Blutstockung  so  langdauernd  Ist,  dass  die 
Erscheinungen  des  Gewebs-  und  Zelltodes  sich  ausprägen  können,  treten  Ver- 
änderungen an  den  verschiedenen  Zellen  im  Stockungsbezirk  auf,  worauf 
besonders  v.  Recklinghausen  hingewiesen  hat.  Schon  bei  der  Beobachtung 
unter  dem  Mikroskop  lassen  sich  diese  Veränderungen  wenigstens  an  den  grossen 
Piginentzellen  des  Frosches  nachweisen ; während  nämlich  in  dem  nicht  von 
der  Stase  betroffenen  Teilen  die  Pigmentzellen  kugelig  sind  und  dadurch  der 
Schwimmhaut  eine  hellgraue  Färbung  verleihen,  sind  sie  in  dem  statischen 
Bezirk  stern-  und  netzförmig,  wodurch  die  allgemeine  Farbe  der  Schwimmhaut 
dunkler,  schwärzlich  wird,  so  dass  die  vom  Blutstillstand  betroffenen  Stellen  sich 
schon  durch  die  schwärzlichen  Herde  von  Pigmentzellen  scharf  abheben.  Diese 
Stern-  und  Netzform  bleibt  in  den  Stasebezirken  erhalten , während  sonst  diese 
Zellen  ihre  Gestalt  und  Form  leicht  ändern.  Es  ergiebt  sich  daraus,  dass  diese 
Zellen  in  ihrer  Lebensenergie  herabgesetzt  sind;  besteht  die  Stase  24 — 48  Stunden, 
so  tritt  auch  völliger  Zerfall  der  Pigmentzellen  ein. 

Die  Veränderungen  anderer  Zellen  im  Gebiete  der  Blutstockung  sind  deswegen 
schwer  zu  studieren,  weil  sich  schwer  beurteilen  lässt,  welche  Veränderungen  auf  das 
Stasenmittel  direkt  zu  beziehen  sind  und  welche  erst  Folge  der  Kreislaufstörung  sind 
Am  besten  gelingt  das,  wenn  man  sich  einfach  an  die  Verdunstungsstase  hält  und  diese 
an  der  Proscbzunge  oder  an  Mesenterium  von  Meerschweinchen  studiert.  Man  verfährt 
dabei  am  besten  so,  dass  man  sich  gleich  vor 
Beginn  des  Versuches  ein  Stückchen  Mesente- 
rium oder  Zunge  herausschneidet  und  zur  Unter- 
suchung einlegt  und  dann  nach  verschiedener 
Dauer  der  Blutstockung  wiederum  Stückchen  des 
betreffenden  Organs  zur  mikroskopischen  Unter- 
suchung verwendet.  In  einigen  Fällen  habe  ich 
auch  nach  mehrstündiger  Dauer  des  Versuches 
Zunge  und  Mesenterium  wieder  reponiert,  um  fest- 
zustellen , welche  Veränderungen  wieder  rück- 
gängig  werden  können.  Bei  diesen  Versuchen 
kann  man  nun  folgendes  feststellen:  1.  Die 
Innenzellen  der  Haargefäss Wandungen, 
die  normalerweise  ganz  oder  fast  ganz  fettfrei  sind, 
enthalten  schon  nach  3 — 5 stündiger  Blutstock- 
ung, reichlich  feine  und  vereinzelt  grössere  Fetttröpfchen  (Fig.  40) ; dieser  Zustand  kann  in 
en  eisten  6—10  Stunden  noch  wieder  rückgängig  werden;  nach  längerer  Zeit  dauern- 
der Blutstockung  schliesst  sich  Zerfall  der  Kerne  und  des  Zellinhalts  au.  Die  Kerne 
zeigen  in  den  ersten  Stunden  Umlagerungen  und  Verdichtungen  der  Chroinatinsub- 
s anz.  2.  Die  A d v e nti tia z eilen  des  Mesenteriums  (Ranviers  Clasmatocyten, 
Marchands  leukocytoide  Zellen)  zeigen  ebenfalls  schon  nach  wenigen  Stunden 
eranderungen,  die  teils  in  Änderungen  der  Form,  teils  in  Abschnürungen  des  Zellleibs 
eschen.  Auch  in  diesen  Zellen  kommt  es  frühzeitig  — nach  6-8  Stunden  — zu 
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Fettansammlungen.  Auch  diese  Veränderungen  können  wieder  rückgängig  werden. 

3.  Die  granulierten  Bind  ege  webszellen  (Mast  zellen)  zeigen  ebenfalls  Ver- 
änderungen, sowohl  in  der  Anordnung,  wie  in  der  Gestalt  der  Zellkörner;  sie  häufen 
sich  mitunter  an  der  der  Oberfläche  entgegengesetzten  Seite  an,  erscheinen  dicker 
und  intensiver  färbbar;  mitunter  erscheinen  die  Zellleiber  fast  leer  und  die  Körner 
in  die  Umgebung  ausgestreut;  auch  diese  Veränderungen  können  noch  rückgängig  werden. 

4.  Die  Epithel-»und  Deckzellon  weisen  erst  später  — nach  etwa  12  Stunden  — 
stärkere  Ve^jinderungen  'auf,  die  zunächst  auch  in  ümlagerungen  der  Zellkörner,  Au- 
sammlung  von  Fetttröpfchen  und  Verdichtung  des  Kernchromatins  bestehen.  Hat  zu 
dieser  Zeit  bereits  eine  stärkere  Exsudation  begonnen,  so  tritt  auch  Quellung  der 
untersten  Epithelschicht  auf  und  dann  pflegen  diese  Veränderungen  nicht  mehr  reparier- 
bar zu  sein.  Es  schliesst  Zerfall  der  Kerne  und  der  Zellen  an. 
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ü.  Kapitel. 

Die  Pfropfbildung  (Thrombose). 

Begriffsbestimmung.  Grobanatomische  und  histologische  Beschaffenheit  von  Blutgerinnseln 
und  Pfropfen.  Entstehungsweise  der  Thromben  und  ihre  Beziehungen  zur  Blutgerinnung. 
Die  morphologischen  Veränderungen  der  Blutzellen  bei  der  Thrombose.  Die  Blutplättchen- 
frage. Die  chemischen  und  morphologischen  Vorgänge  bei  der  Blutgerinnung.  Wesen 
der  Thrombose  und  Blutgerinnung.  Die  allgemeinen  und  besonderen  Bedingungen  der 
Thrombenbildung.  Ätiologie  der  Thrombose.  Infektiöse,  infektiös-toxische,  exo-  und 
autotoxische  Thrombose.  Wachstum  und  Veränderungen  der  Thromben.  Verlauf  und 

Folgen  der  Thrombose. 

Es  ist  mit  Schwierigkeiten  verknüpft,  am  Beginne  des  Kapitels  über  Pfropf- 
bildung bereits  eine  erschöpfende  und  allgemeingültige  Begriffsbestimmung  zu 
geben.  Die  als  Thromben  bezeichneten  in  den  Blutgefässen  auftretenden  Pfropfe 
müssen  abgegrenzt  werden,  1.  von  den  nach  dem  Tode  oder  ausserhalb 
der  Blutbahnen  sich  bildenden  Blutgerinnseln,  2.  von  den  ver- 
schleppten Pfröpfen,  den  Embolis,  die  an  einer  anderen  Stelle  als  dem 
Fundorte  ursprünglich  sich  gebildet  haben.  Deswegen  wäre  es  am  einfachsten 
zu  sagen:  Unter  Thromben  versteht  man  während  des  Lebens  an  Ort 
und  Stelle  des  Befundes  in  der  Blutbahn  entstandene  Blutgerinnsel. 
Diese  Begriffsbestimmung  würde  völlig  genügen  und  in  ihrer  Einfachheit  allen 
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anderen  vorzuzieben  sein,  wenn  nicht  gerade  der  Punkt  strittig  wäre,  ob  die 
intravital  entstandenen  Pfropfe  ihrem  Wesen  nach  den  Blutgerinnseln  gleich- 
zustellen  seien.  Deswegen  muss  nach  Möglichkeit  eine  Form  gewählt  werden, 
in  der  diese  Frage  nicht  berührt  und  entschieden  wird.  Ich  wähle  daher  fol- 
gende Definition:  Unter  Pfropfen  (Thromben)  verstellt,  imin  während  des 
Lehens  innerhalb  von  Blutgefässen  aus  Blutbestandteilen  au  dem  Be- 

fundorte  entstandene  feste  Gebilde. 

Wenn  auch  an  dieser  Stelle  die  Frage  nach  dem  Verhältnis  der  Blut- 
, gerinnung  zur  Thrombose  noch  nicht  erörtert  werden  soll,  so  muss  doch  schon 
bei  der  Besprechung  des  grob-anatomischen  und  histologischen  Verhaltens  der 
Thromben  auf  die  Ähnlichkeit  mit  den  Blutgerinnseln  eingegangen  werden.  Da 
I beide  aus  dem  Blute  entstanden  sind,  müssen  sie  Blutbestandteile  oder  deren 
Urnwandlungsprodukte  enthalten  und  der  Hauptgrund,  der  die  Frage  nach  den 
- Beziehungen  zwischen  Blutgerinnseln  und  Thromben  erschwert,  liegt  darin,  dass 
4 alle  Blutgerinnsel  — gleichgültig  ob  rot  oder  weiss  Blutkörper- 
chen, Blutplättchen  und  fädiges  Fibrin  ausnahmslos  enthalten,  wäh- 
rend es  Thromben  giebt,  die  sowohl  des  Fibrins,  wie  der  Blutkörper- 
chen völlig  ermangeln.  Wie  wir  unter  den  nach  dem  Tode  entstandenen 
Blutgerinnseln  verschiedene  Arten,  rote  (Cruor)  und  weisse  (Speckhautgerinnsel) 
unterscheiden  können,  so  auch  unter  den  intravital  entstandenen  Pfröpfen.  Wenn 
wir  hier  die  charakteristischen  grobanatomischen  Eigentümlichkeiten  der  Thromben 
zum  Unterschiede  von  Gerinnseln  zusammenstellen,  so  können  hier  nur  die  all- 
gemeinen Unterscheidungsmerkmale  in  Betracht  gezogen  werden. 

1.  Die  Thromben  sind  fast  stets  — auch  wenn  sie  noch  frisch 
sind  — trockener,  fester,  brüchiger  und  weniger  elastisch 
als  die  Gerinnsel. 

2.  Ihre  Oberfläche  ist  fast  niemals  vollkommen  glatt  und  spie- 
gelnd, sondern  zum  mindesten  feinkörnig,  häufig  deutlich  ge- 
riffelt oder  gerippt. 

3.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigen  die  frischen  Thromben  einen 
ungleichmässigen,  oft  deutlich  geschichteten  Bau,  in  dem 
farblose  mit  roten  Schichten  abwechseln. 

4.  Die  Blutgerinnsel  liegen  frei  in  der  Gefässlichtung,  ohne  der 
AVand  anzuhaften;  nur  wo  die  besondere  Beschaffenheit  des 
Blutraumes  es  bedingt  (Herzmuskeltrabekel,  Herzohr,  Venen- 
klappen) können  sie  mit  der  Unterlage  verfilzt  sein;  die 
Thromben  haften  zum  mindesten  an  einer  Stelle  deutlich  der 
Blutgefässwandung  an. 

Die  Unterscheidung  zwischen  Blutgerinnsel n und  Thromben  kann  im  allgemeinen 
nur  dann  Schwierigkeiten  bereiten , wenn  es  sich  um  sehr  frische  Thromben  handelt ; 
aber  auch  dann  gestatten  die  angegebenen  Kriterien  meist  eine  sichere  Diagnose;  ganz 
besonders  die  trockene  und  brüchige  Beschaffenheit  des  Thrombus  ist  entscheidend  und 
vielfach  bereits  von  vornherein  vorhanden  und  nicht  lediglich  durch  einen  Wasserver- 
lust hervorgebracht.  Wiederholt  habe  ich  mich  bei  experimenteller  Thrombose  (bei  Hun- 
den und  Kaninchen)  davon  überzeugt,  dass  auch  der  ganz  frische  allmählich  entstandene 
Thrombus  von  dem  Blutgerinnsel  durch  diese  Eigenschaften  mit  Sicherheit  zu  unter- 
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scheiden  ist,  nur  die  stürmisch  entstandenen  Pfropfe  sind  im  Anfang  von  postmortalen 
Geiinnsehi  nicht  zu  unterscheiden.  — Sobald  der  Thrombus  über  24  Stunden  alt  ist 
und  sich  eine  deutliche  Verklebung  mit  der  Gefässwand  ausgebildet  hat,  ist  eine  Ver- 
wechslung überhaupt  nicht  mehr  möglich;  noch  weniger  natürlich,  wenn  es  zu  festeren 
Verbindungen  mit  den  Wandungen  und  zu  weiteren  Umwandlungen  (durch  Umwandlung 
des  Bluttarbstofls  bedingte  Braunftirbung  des  Thrombus  u.  s.  w.)  gekommen  ist. 

Zum  Zwecke  der  Besprechung  des  mikroskopischen  Verhaltens  der 
riiromben  müssen  wir  die  verschiedenen  Arten  der  Thromben  gesondert  be- 
sprechen. Wir  unterscheiden: 

1.  Den  roten  Thrombus,  in  der  Farbe  wenig  vom  Cruorgerinnsel  unter- 
schieden. 

2.  Den  weisseii  Throiiibus,  von  grau-weisser  bis  gelblicher  Farbe. 

3.  Den  gemischten  oder  geschichteten  Thrombus,  von  an  der  Ober- 
fläche meist  graurötlicher  Farbe  und  deutlich  geschichtetem  Bau. 

4.  Den  körnigen  oder  lilutpliittchenthromhus,  der  entweder  nur  mikro- 
skopisch sichtbar  in  Haargefässen  und  kleinen  Blutadern  auftritt  oder 
zarte,  schleierartige  Überzüge  an  rauhen  Stellen  von  Schlagadern  oder 
Herzklappen  bildet. 

5.  Den  hyalinen  und  reinfädigen  Thrombus,  der  ebenfalls  hauptsäch- 
lich als  Kapillarthrombus  sich  findet,  seltener  auch  an  rauhen  Schlag- 
aderwandungen anzutrefien  ist. 

A.  Das  mikroskopische  Verhalten  von  Blutgerinnseln  und  Thromben. 

Bei  der  Untersuchung  eines  roten  Blutgerinnsels  (Cruorgerinnsel)  sieht 
man,  dass  der  Grundstock  des  Gerinnsels  von  ziemlich  regelmässig  angeordneten^ 
ein  Netzwerk  bildenden  Fibrinfasern  gebildet  wird,  in  das  vorwiegend  rote  Blut- 
körperchen eingelagert  sind;  weisse  Blutkörperchen  finden  sich  entweder  nur 
vereinzelt  durch  das  Gerinnsel  zerstreut,  der  Menge  nach  etwa  in  dem  gleichen 
Verhältnis  zu  den  roten  Blutkörperchen,  wie  im  strömenden  Blut  oder  in  grösseren 
Mengen  an  der  Oberfläche  des  Gerinnsels  zwischen  ihm  und  der  Gefässwand 
angehäuft.  Blutplättchen  fehlen  im  Innern  des  Gerinnsels  meist  ganz,  können 
aber  reichlicher  an  der  Oberfläche  sich  finden,  wo  sie  entweder  ganz  zerstreut 
zwischen  den  vveissen  Blutkörperchen  liegen  oder  eine  besondere  Schicht  zwischen 
ihnen  und  der  Gefässwand  bilden  (Fig.  41). 

Unter  den  weissen  Blutgerinnseln  (Speckhantgerinnseln)  kann  man, 
wenn  man  will,  schon  makroskopisch  zwei  Arten  unterscheiden,  die  sehr  zähen 
und  rein  weissen,  und  die  mehr  gelblichen,  äusserst  feuchten  (ödematösen)  Ge- 
rinnsel, wie  sie  namentlich  bei  allen  an  mit  Wassersucht  oder  Hydrämie  ver- 
bundenen Leiden  Verstorbenen  sich  finden.  Auch  mikroskopisch  bestehen  gewisse 
Unterschiede  zwischen  beiden  Arten. 

Das  Speckhautgerinnsel,  das  sich  dann  bildet,  wenn  die  Gerinnung  lang- 
sam eintritt  — besonders  also,  wenn  ein  langdauernder  Todeskampf  stattfand 
stimmt  zunächst  mit  dem  Cruorgerinnsel  darin  überein,  dass  es  auch  einen 
gleichmässigen  Bau,  in  dem  einzelne  Schichten  nicht  zu  unterscheiden  sind, 
darbietet.  Da  die  roten  Blutkörperchen  sich  zu  Boden  gesenkt  haben  und  nur 
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der  oben  bleibende  Teil  des  Blutplasmas  zur  Gerinnung  kommt,  so  enthalten 
diese  Gerinnsel  so  gut  wie  gar  keine  roten  Blutkörperchen;  die  Hauptmasse 
t wird  von  gleichmässig  angeordneten  stark  verfilzten  Fibriufasern  gebildet,  die  ver- 
einzelt  weisse  Blutkörperchen  enthalten  (Fig.  42).  Während  in  den  rein  weissen  Ge- 
ll rinnsein  die  ‘ Fibrinfäden  sehr  fein  zu  sein  pflegen  und  ein  gauz  dichtes  Netz- 

L werk  bilden,  stellen  sie  sich  in  den  ödematösen  Gerinnseln  vielfach  als  gröbere, 

, glänzende  Balken  dar,  die  weitmaschiger  angeordnet  sind  und  auch  mehr  Flussig- 
ä Lit,  die  sich  mikroskopisch  als  homogene  oder  ganz  feinkörnige  Substanz  dar- 


Kotes  Blutgerinnsel  aus  dem  Herzen.  Fi-  Weisses  (Speckhaut-)  Blutgerinnsel  aus 
brinbalken;  Bl/p.  = Blutplättchen,  Fihr.  dem  Herzen,  grösstenteils  aus  Fibrinbalken 
= Fibrinfäden  und  Balken,  weisse  Blut-  bestehend,  an  der  Oberfläche  bei  A An- 
körperchen an  der  Oberfläche  des  Gerinn-  häufung  von  Leukocyteii  und  Blutplättchen- 
seis angesammelt.  Vergr.  670.  Vergr.  670. 

stellt,  zwischen  sich  enthalten.  An  der  Oberfläche  — im  Flächenbild  also  an 
der  der  Gefässwand  zugekehrten  Seite  — finden  sich  stets  reichlichere  Ansamm- 
lungen von  mit  Blutplättchen  untermischten  Leukocyten. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  1.  roten  Thromben  haben 
wir  zwei  Fälle  zu  unterscheiden,  je  nachdem  die  Pfropf bildung  im  ganz  lang- 
sam fliessenden  oder  gar  stagnierenden  oder  im  annähernd  normal  rasch  fliessen- 
den Blute  vor  sich  geht.  Im  ersteren  Falle  tritt,  wie  beim  Unterbindungs- 
thrombus, die  Pfropf  bildung  gleichmässig  ein,  die  gesamte  Blutsäule  wird  in 
eine  feste  Masse  umgewandelt,  gerinnt  und  entspricht  in  der  Tat  dem  richtigen 
ausserhalb  der  Gefässe  oder  nach  dem  Tode  entstandenen  Blutgerinnsel,  ist  also 
auch  weder  makroskopisch  noch  mikroskopisch  von  diesen  zu 
unterscheiden,  so  lange  es  noch  ganz  frisch  ist;  höchstens  finden  sich 
im  Kern  des  Pfropfes  reichlicher  Blutplättchen  und  veränderte  rote  Blutkörper- 
chen. Im  zweiten  Falle  dagegen,  wo,  wie  unten  noch  näher  auseinandergesetzt 
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wird,  vielmehr  ein  Absetzungsthrorabus  vorliegt,  indem  allmählich  eine  Ab- 
scheidung aus  dem  strömenden  Blute  stattfindet,  unterscheidet  sich  der  Pfropf 
schon  von  vornherein  von  dem  Blutgerinnsel,  indem  er  an  der  Oberfläche  nicht 
glatt  ist,  und  inikrokopisch  eine  bestimmte  Struktur  darbietet.  .^Wenn  diese 
Pfiöpfe  auch  namentlich  an  der  Oberfläche,  ja  sogar  auch  auf  dem  grössten 

Fig.  43. 


Roter  Thrombus  aus  einem  Ast  der  Vena  femoralis.  Vergr.  130. 

Teil  der  Schnittfläclie  dunkelrot  aussehen  können,  so  sind  sie  doch  in  Wahr- 
heit nach  ihrem  mikrokopischen  Verhalten  richtige  gemischte  Pfröpfe,  wes- 
wegen ihr  Bau  auch  erst  dort  besprochen  wird. 

2.  Die  weisseil  Thromben  zeichnen  sich  alle  durch  den  geringen  Gehalt 
an  roten  Blutkörperchen  und  eine  ganz  bestimmte  Architektur  aus.  Man  kann 
nämlich  an  ihnen  einen  centralen  Grundstock,  der  mit  dem  Gerüst  eines 
Badeschwammes  oder  einem  Korallenstock  (Aschoff)  verglichen  wird,  unter- 
scheiden, der  mit  den  peripheren  Lagen  zusammen  ein  ganzes  System  von  platten 
oder  runden  Balken  bildet.  Dieser  centrale  Grundstock  erscheint  unter  dem  Mi- 
kroskop fast  homogen  oder  bei  stärkerer  Vergrösserung  feinkörnig  und  ist  aus  dicht 
miteinander  verklebten  Blutplättchen  zusammengesetzt  (Fig.  44,  PZ.  jfiT.),  während 
die  peripheren  Schichten  vorwiegend  aus  weissen  Blutkörperchen  bestehen,  die  sich 
den  Blutplättchenbalken  meist  nicht  direkt  anlagern,  sondern  durch  eine  Schicht 
feinfaserigen  Fibrins  von  ihnen  getrennt  sind.  Die  Lücken  dieses  Balkengerüstes 
enthalten  nun  bald  reichlicher  rote  Blutkörperchen,  bald  weisse  oder  auch  reich- 
licher Fibrin.  Je  massenhafter  Fibrin  und  weisse  Blutkörperchen  das  Maschen- 
werk ausfüllen  und  je  dichter  sie  mit  dem  Balkenwerk  verschmolzen  sind,  um 
so  undeutlicher  tritt  die  Architektur  des  Thrombus  hervor.  Es  ergiebt 
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Weisser  Thrombus  der  vena  jugularis  i'eich  an  Blutplättchen.  P/.  H.  = Plättchen- 
backen vereinzelte  Anhäufungen  roter  und  weisser  Blutkörper.  Vergr.  300. 

thromben,  die  mit  überwiegendem  Fibringehalt  als  Fibrinpfröpfe  bezeichnen. 
Doch  thut  man  besser,  diese  Bezeichnungen  für  solche  Pfropfe  aufzusparen,  die 
ausschliesslich  aus  einem  der  genannten  Teile  aufgebaut  sind. 

ReineLeukocytenthromben,  d.  h.  Gefässverstopfungen,  die  nur  aus  Leuko- 
cyten  bestehen,  kommen  allerdings  nicht  voi’.  Wenigstens  verdienen  die  bei  Leuk- 
ämie in  kleinen  Arterien  und  Venen  sich  findenden  eiterähnlichen  Ausgüsse  nicht  den 
Namen  Thrombus,  da  es  sich  hierbei  nicht  um  eine  Änderung  des  Aggregatzustande  s- 
des  Blutes  handelt,  was,  wie  weiter  unten  noch  auseinandergesetzt  werden  soll,  das 
Hauptcharakteristikum  der  Pfropfbildung  ist. 

3.  Der  Bau  der  gemischten  oder  geseliicliteten  Thromben  unterscheidet 
sich  nur  unwesentlich  von  dem  eben  beschriebenen  des  weissen  Thrombus,  da 
ja  auch  in  diesem  bereits  eine  Schichten bildung  insofern  ausgeprägt  ist,  als 
Plättchen-,  Fibrin-  und  Zellschichten  miteinander  abwechseln.  Auch  im  roten 
Absetzungsthrombus  besteht  in  sofern  eine  Schichtung  als  seine  Haupt- 
masse, die  roten  Blutkörperchen  in  Schichten  aufeinandergelegt  sind,  die  durch 

Lubarsch,  Allgemenie  Pathologie.  I.  Teil.  10 


sich  ferner  aus  dieser  Schilderung,  dass  die  histologische  Beschaffenheit  der 
makroskopisch  als  weisse  Pfropfe  erscheinenden  Gebilde  eine  mannigfaltige 
ist  und  vor  allem  der  weisse  Tiiromhus  nicht  olmc  weiteres  als  leuko- 
cyteii-  und  lihrinreiclier  PlTopl*  angesehen  werden  darf.  Man  muss  vielmehr 
als  das  Hauptcluirakteristiknm  die  näher  geschilderte  Arcliitektur  betrachten, 
innerhalb  welcher  die  verschiedenen  Bausteine  in  verschiedener  Menge  vorhanden 
sein  können.  Wenn  man  will,  kann  man  dann  auch  solche  Pfröpfe,  in  denen 
die  Zahl  der  Leukocyten  alles  andere  in  den  Hintergrund  drängt,  als  Leuko- 
cytenpfröpfe,  solche,  in  denen  die  Blutplättchen  überwiegen,  als  Plättchen- 

Fig.  44. 
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Fibrinfäden  und  Balken  von  einander  getrennt  werden , während  die  weissen 
Blutkörperchen  hauptsächlich  an  der  Oberfläche  und  dicht  an  den  Fihrinsepten 
sich  reichlicher  finden.  (Fig.  43).  Ini  typischen  geschichteten  Thrombus  tritt 
nun  auch  mikroskopisch  die  Schichtung  deutlichst  hervor,  indem  hier  Schichten 
vom  Bau  des  roten  Thrombus  mit  solchen  vom  Bau  des  weissen  Thrombus  ah- 
Avechseln,  wobei  insofern  noch  eine  grosse  Mannigfaltigkeit  sich 
e r g i e b t , als  in  den  einzelnen  roten  und  weissen  Schichten  die 
einzelnen  Elemente  (Blutkörper,  Blutplättchen,  Fibrin)  ver- 
schieden reichlich  vertreten  sein  können. 

4.  Der  körnige  oder  Plättclienthroinbiis  lässt  dort,  wo  er  rein  auf- 
tritt,  nichts  von  einer  besonderen  Architektur  erkennen;  er  bildet  viel- 
mehr fast  gleichmässige,  erst  bei  stärkeren  Vergrösserungen  deutlich  körnige 
Ausfüllungen  von  Haargefässen  und  kleinen  Blutadern  oder  wandständige 


I i 

Wandständige  Plättchen thromben  in  Pfortaderästen  der  Leber  bei  Puerperaleklampsie.  I 

Vergr.  280.  ! 


Fig.  45. 


Anlagerungen  in  Schlagader-  oder  Blutaderästen.  (Fig.  45).  Die  feinen  Körner, 
die  diesen  Pfropf  zusammensetzen,  erscheinen  im  frischen  Präparat  deutlich  glänzend 
und  bieten  in  gehärteten  und  gefärbten  Objekten  meist  eine  grosse  Verwandtschaft  zu  i 
sauren  Aniliufarbsfoffen  (Eosin,  Säurefuchsin)  dar,  färben  sich  auch  meist  nach 
der  Weigertschen  Fibrinmethode.  Eine  besondere  Struktur  lässt  sich  au  den 
einzelnen  Körnern  auch  mit  den  stärksten  Vergrösserungen  nicht  nachweisen. 
Mitunter  findet  man  (z.  B.  in  Lungen-  und  Gehirnhaargefässen),  dass  nur  noch 
ein  Teil  des  Pfropfes  eine  körnige  Beschaffenheit  aufweist,  während  ein  anderer 
Teil  vollkommen  homogen  und  glänzend  durchsichtig  ist  oder  auch  z\Mschen 
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Hyaline  und  fädige  Thromben  in  den  Hy.  Thr. 

Glomerulusschlingen  der  Niere  bei  Ne-  Hyaline  Thromben  im  Gehirn  bei  Influ- 

phritis  acutissima  bei  Diphtherie.  Prä-  enza.  Hy.  Thr.  = hyaline  Thromben, 

parat  nach  der  Weigertschen  Fibrin-  Vergr.  420. 

methode  gefärbt,  wobei  sich  ein  Teil 
der  hyalinen  Massen  in  fädiges  Fibrin 
auflöst.  Vergr.  ca.  500 fach. 

AnilinfarbstofFen  und  regelmässig  auch  mit  der  Weigertschen  (auch  der 
Kockelschen)  Fibrinfärbemethode,  wobei  die  Pfropfe  oder  Pfropfteile, 
die  schon  ohne  besondere  Färbungen  einen  balkigen  oder 
fädigen  Bau  zeigten,  sich  deutlich  in  reine  Fibrini)fröpfe  auf- 
lösen  lassen.  Diese  reinen  Fibrin  pfropfe  finden  sich  fast  nie  allein, 
sondern  meist  mit  hyalinen  oder  Plättchenthromben  vergesellschaftet,  ja  es 
kommt  vor , dass  ein  Teil  eines  Kapillarpfropfes  rein  hyalin,  ein  anderer 
Teil  deutlich  fibrinös  ist.  — Dort  wo,  wie  in  grösseren  Arterien  und  Venen, 
die  Plättchen-,  hyalinen  und  Fibrinpfröpfe  der  Gefässwandung  nur  anliegen, 
wandständig  sind  und  das  Lumen  nicht  verstopfen,  können  sich  zellige 
Elemente  (weisse  und  rote  Blutkörperchen,  Leberzellen,  Knochen- 

10^= 


den  körnigen  Bestandteilen  des  Pfropfes  glänzende  Kugeln  liegen.  Es  handelt 
sich  dann  bereits  um 

5.  Die  hyalinen  Tlirombeii.  Diese  kommen,  ebenso  wie  die  Plättcben- 
tbroraben,  hauptsächlich  in  Haargefässen  und  kleinen  Venen  (besonders  des 
Gehirns,  der  Lunge,  der  Niere  und  des  Magens)  voi  und  bilden  hier 
entweder  ganz  homogene,  glänzende  Ausfüllungen  der  Gefässlichtung  (Fig.  46) 
oder  treten  in  Form  von  einzelnen,  durch  feinkörnige  Massen  miteinander  verbun- 
denen Kugeln  auf  oder  lassen  wenigstens  auch  da,  wo  sie  in  scheinbar  gleich- 
mässiger  Weise  das  Gefäss  ausfüllen,  mehr  oder  weniger  deutlich  eine  Zusammen- 
setzung aus  kleineren  und  grösseren  Kugeln  und  Wülsten  erkennen  (Fig.  47);  oder 
sie  weisen  sogar  stellenweise  einen  grob  fädigen  oder  balkigen  Bau  auf^ 
Sie  färben  sich,  ebenso  wie  die  Plättchenthromben,  intensiv  mit  den  sauren 

Fig.  47. 
hy.  Thr. 


Fig.  46. 
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mark-  und  P 1 a ce n ta r zel  1 e n ) anlagern  oder  heimischen  und  so  das 
geschilderte  reine  Bild  verändern. 

■ 

Die  histologische  Untersuchung  der  Blutgerinnsel  und  Thromhen 
ergieht  somit  folgendo  Avosoiitliclie  Unterschiede  zwischen  den  nach  dem 
Tode  oder  ausserhalb  der  Blutgefässe  entstehenden  Gerinnungen  und  den 
während  des  Lehens  sich  hildenden  Thromhen : 

1.  Die  Blutgerinnsel  enthalten  die  körperlichen  Bestand- 
teile des  Blutes  im  allgemeinen  indemseihen  Verhältnis 
wie  im  strömenden  Blut;  die  Thromhen  dagegen  meist 
in  durchaus  abweichendem  Verhältnis. 

2.  Die  Thromben  enthalten  oft  in  grösster  Menge  Bestand- 
teile, die  in  den  Blutgerinnseln  entweder  nur  spärlich 
(Blutplättchen)  oder  gar  nicht  vorhanden  sind  (körniges, 
tropfiges  und  klumpiges  Hyalin),  während  andererseits  dei 
Hauptbestandteil  der  Blutgerinnsel,  das  Fibrin,  in 
Tliroinben  vollkommen  fehlen  kann. 

3.  Die  in  Blutgerinnseln  und  Thromben  übereinstimmend 
vorkommenden  Gebilde  (rote  und  weisse  Blutkörper- 
chen, Fibrin,  Blutplättchen)  zeigen  in  den  Thromben 
eine  gesetzmässige  gegenseitige  Anordnung,  die  in  den  Blut- 
gerinnseln fehlt. 

Diese  Unterschiede  weisen  bereits  darauf  hin,  dass  die  während  des 
Lebens  in  den  Gefässen  stattfindende  Pfropfbildung  nicht  völlig  mit  der  post- 
mortalen und  extravasalen  Blutgerinnung  übereinstimmt,  aber  sie  geben  uns 
über  die  Entstehungsweise  und  das  Wesen  der  Thrombenbildung  noch  nicht 
genügende  Auskunft. 

B.  Entstehungsweise  der  Tliromben  und  ihre  Beziehungen 

zur  Blutgerinnung. 

Virchow,  der  Begründer  der  Lehre  von  der  Thrombose  und  Embolie, 
hat  einen  Zweifel  darüber,  dass  es  sich  bei  der  Thrombose  um  einen  der  post- 
mortalen und  extravasalen  Blutgerinnung  gleichen  Vorgang  handle,  nie  gehegt 
und  daher  auch  in  seinen  grundlegenden  Arbeiten  die  Ausdrücke  Thrombose 
und  intravitale  Blutgerinnung  abwechselnd  gebraucht.  Wie  es  für  ihn  feststand, 
dass  die  Blutgerinnung  ausserhalb  der  Gefässe  durch  eine  Einwirkung  des 
atmosphärischen  Sauerstoffs  verursacht  ist,  so  galt  es  ihm  auch  als  sicher,  dass 
die  Thrombose  in  der  Hauptsache  auf  die  gleiche  Weise  zu  erklären  sei  wie 
die  Blutgerinnung,  und  überall  sucht  er  in  seinen  klassischen  Arbeiten  klar  zu 
machen,  wie  auch  innerhalb  der  Gefässe  der  Sauerstoff  in  Wirksamkeit  treten 
könne.  Er  weist  deswegen  darauf  hin,  wie  1.  der  Sauerstoff  von  aussen  direkt 
ins  Blut  gelange  bei  Zusammenhangstrennung  von  Gefässen  (Thrombose  nach 
Aderlass,  Operationen  u.  s.  w.)  oder  von  exponierten  Flächen  aus  sauerstoffreiche 
Säfte  resorbiert  würden  (Thrombose  in  der  Nähe  von  Wund-  und  Geschwürs- 
flächen) und  2.  der  im  Blute  präexistierende  Sauerstofl’  durch  verschiedene 
Umstände  frei  wird.  Da  nun  die  roten  Blutkörperchen  die  eigentlichen  Sauer- 
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stoflfträger  sind,  so  müssen  diese  soweit  verändert  sein,  dass  sie  den  Sauerstoff 
nicht  iLger  fixiert  halten  können.  Für  Virchow  ist  somit  die  Mehrzahl  der 
Thromhenbildungen  durch  eine  Schüdigimg  (lor  roten  Blutkörperchen  be- 
dingt. Den  auch  ihm  bereits  bekannten  Keichtum  vieler  Thromben  an  weissen 
Blutkörperchen  erklärt  er  einmal  durch  die  der  Thrombose  voraufgehende 
Stromverlaugsamung , die  zu  einer  Ansammlung  weisser  Blutköiperchen  bereits 
im  strömenden  Blute  führt,  und  andererseits  durch  spätere  Einwanderung  der 
Leukocyten  in  den  fertigen  Thrombus.  — Die  Virchow  sehe  Lehre  wurde 
erschüttert,  als  sich  die  Anschauungen  über  die  Ursachen  der  Blutgerinnung 
änderten.  Zwar  hielt  Zahn  1875  noch  daran  fest,  dass  der  rote  Thrombus 
durch  eine  Gerinnung  des  Blutes  verursacht  wird,  während  der  weisse 
das  Produkt  einer  Abscheidung  weisser  Blutkörperchen  aus  dem  Blute  ist. 
Er  beobachtete  zuerst  au  den  durchsichtigen  Häuten  von  Fröschen  direkt  unter 
dem  Mikroskop  die  Entstehung  der  Thromben  und  konnte  hier  sehen,  wie  die 
Thrombenbildung  bedingt  und  veranlasst  wird  durch  massen- 
hafteAnsammelung  undAnhaften  farbloser  Blutkörperchen  an 
der  Gefässwand  und  wie  diese  Zellhaufen  schon  nach  kurzer 
Zeit  den  Charakter  des  feinkörnigen  Fibrins  annehmen  können. 
Dabei  waren  die  Ansichten  über  die  Ursachen  der  Blutgerinnung  damals  durch 
Brücke  bereits  dahin  abgeändert  worden,  dass  man  anuahm,  eine  Thätigkeit 
des  normalen  Gefässendothels  verhindere  die  Bildung  von  Fibrin  im  strömenden 
Blute.  Ein  Jahr  nach  Zahn  (1876)  erschien  die  zusammenfassende  Arbeit 
Alexander  Schmidts  über  die  Blutgerinnung,  die  in  der  Auffassung 
gipfelte,  dass  die  Fibrinbildung  aus  der  in  dem  Blutplasma  enthaltenen  fibrino- 
genen  und  fibrinoplastischen  Substanz  durch  die  Wirkung’  eines  Fermentes 
bewirkt  würde,  das  ausschliesslich  von  den  weissen  Blutkörperchen 
geliefert  werde.  Diese  Ansicht  war  experimentell  so  gut  begründet,  dass  sie 
bald  allgemeine  Anerkennung  fand  und  dass  von  ihr  ausgehend  die  Nachfolger 
Zahns,  die  seine  experimentellen  Beobachtungen  durchaus  bestätigten,  die  von 
ihm  eingeführte  Unterscheidung  zwischen  roten  Gerinnungs-  und  weissen  Ab- 
scheidungsthromben wieder  fallen  Hessen , da  ja  gerade  ira  weissen  Thrombus 
durch  die  Ansammlung  und  den  Zerfall  weisser  Blutkörperchen  in  hervor- 
ragendem Masse  die  Bedingungen  zur  Bildung  von  Blutgerinnseln  gegeben  war. 
Zwar  hatten  weder  Alexan  d er  S ch  m id  t noch  seine  Schüler  einen  morpho- 
logischen Beweis  dafür  beigebracht,  dass  ein  Zerfall  von  weissen  Blutkörper- 
chen die  Fibringerinnung  einleitet  — und  auch  späterhin  ist  dies  trotz  der 
Angaben  Hausers  und  K.  Zenkers  über  die  Leukocyten  als  „Gerinnungs- 
centren“  nicht  vollkommen  gelungen  — , aber  die  chemischen  Beweise,  beson- 
ders der  Nachweis , dass  nach  Injektion  von  leukocytenreichem  Organextrakt 
oder  Brei  (Thymusbrei)  in  das  Blut  rasch  Gerinnung  eintritt,  schienen  über- 
zeugend. Trotzdem  wurde  diese  Lehre  erschüttert,  als  im  Jahre  1882  Bizzozero 
die  schon  1878  von  Hayem  beschriebenen  (und  sicher  schon  viel  früher  von 
anderen  Autoren,  wie  Fr.  Arnold,  Ziramermann  und  M.  Schnitze, 
gesehenen)  Blutplättclieii  zur  extravasalen  Blutgerinnung  und  Thromben- 
bildung  in  Beziehung  brachte.  Zwar  wurde  von  einer  Reihe  von  Forschern, 
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wie  Loewit,  Hläva,  Halla  u.  a. , die  Selbständigkeit  der  Blutplättchen 
bestritten,  durch  die  drei  Jahre  später  ausgeführten  Untersuchungen  von 
Eberth  und  Schimmelbusch  schien  aber  festgestellt:  1.  dass  die  Blut- 
plättchen selbständige,  präformierte  Elemente  des  normalen  Säuge- 
tierblutes sind,  2.  dass  sie  in  keiner  Beziehung  zu  der  Fibringerin- 
nung stehen,  3.  wohl  aber  eine  hervorragende  Rolle  bei  derThromben- 
bildung  spielen,  die  vielfach  nur  durch  eine  viskose  Umwandlung, 
eine  Konglutiiuition  der  Blutplättchen  gebildet  werden.  So  ergiebt  sich 
wiederum,  wie  schon  vorher  bei  Zahn,  ein  gewisser  Gegensatz  zwischen 
Blutgerinnung  und  Thromben  bildung  und  Eberth  unterscheidet  von 
nun  an  scharf  zwischen  Konglutiiiations-  und  Koagulationsthroinbose. 

Aber  auch  mit  diesen  Untersuchungen  war  ein  Abschluss  der  Lehre  nicht 
gewonnen,  wenn  auch  dem  Auftreten  der  Blutplättchen  in  den  Thromben  von 
nun  an  eine  allgemeinere  Beachtung  geschenkt  und  anerkannt  wurde,  dass  sie 
besonders  in  den  weissen  Thromben  meist  die  Hauptmasse  des  Thrombus  ausmachen. 
Da  aber  vor  allem  die  Lehre  Bizzozeros  und  Eberths  von  der  Selb- 
ständigkeit der  Blutplättchen  nicht  allgemeine  Anerkennung  fand,  sondern  diese 
bald  als  Absclieidungen  und  Zerfallsprodukte  der  weissen  Blutkörperchen 
(Hauser,  Weigert  u.  a.),  bald  der  roten  Blutkörperchen  (Klebs,  Wlassow, 
J.  Arnold  und  seine  Schüler)  betrachtet  wurden,  wurden  auch  von  neuem  die 
alten  Lehren  aufgenommen , wonach  die  Thrombenbildung  von  den  weissen 
Blutkörperchen  (Weigert,  Hauser,  K.  Zenker)  oder  den  roten  Blutkörpern 
(W lassow,  J.  Arnold  und  seine  Schüler)  ausgehen  sollte.  Diese  Lehren 
konnten  sich  trotz  ihrer  Gegensätzlichkeit  um  so  eher  nebeneinander  erhalten, 
als  sie  sich  beide  mit  der  inzwischen  mannigfach  modifizierten  Lehre  von  der 
Entstehung  der  Blutgerinnung  in  Einklang  bringen  Hessen  — wenn  auch  z.  B. 
von  Arnold  wiederum  betont  wurde,  dass  Thrombose  und  Blutgerinnung 
keineswegs  identische  Vorgänge  sind. 

Diese  Darstellung,  die  nur  die  Hauptmerksteine  in  der  geschichtlichen 
Entwickelung  der  Thrombosenlehre  gieht,  zeigt  bereits  die  ungemeine  Kompli- 
ziertheit der  Streitfragen , die  daher  auch  im  folgenden  getrennt  ahgehandelt 
werden  sollen.  Diese  Fragen  sind  im  wesentlichen  folgende  : 

1.  Welche  Rolle  spielen  die  verschiedenen  körperlichen  Elemente 
des  Blutes  hei  der  Throinbenhildung : a)  die  roten  Blutkörper- 
chen? b)  die  weissen  Blutkörperchen?  c)  die  Blutplättchen? 

2.  Sind  die  Blutplättchen  selbständige  und  prätoriniertc  Bestand- 
teile des  normalen  Blutes  oder  sind  sie  Zerfallsprodukte  a)  der 
roten,  b)  der  Aveissen  Blutkörperchen  ? 

3.  Welches  sind  die  morphologischen  und  chemischen  > orgänge 
bei  der  postmortalen  oder  cxtraA  asalen  Blutgerinnung  und  Avie 
verhalten  sich  dabei  a)  die  roten  Blutkörperchen,  b)  die  Aveissen 
Blutkörperchen,  c)  die  Blutplättchen? 

4.  Was  ist  das  eigentliche  Wesen  der  Blutgerinnung  und  der 
Thrombose  und  ist  eine  einheitliche  Auffassung  der  verschie- 
denen Thrombenbildungen  möglich? 
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l.  Welche  Rolle  spielen  die  A'^erseliiedeiieu  Elemente  des  Blutes 

bei  der  Throinbenbildnng? 

Die  diesbezüglichen  Untersuchungen  sind  in  erster  Linie  an  Tierversuchen 
vorgenoniinen  worden  und  erst  nachträglich  wurden  dann  menschliche  Thromben 
zum  Vergleich  herangezogen.  Es  war  dies  schon  deswegen  nötig,  weil  man  beim 
Menschen  nur  ganz  ausnahmsweise  in  der  Lage  ist,  das  Alter  eines  Pfropfes 
mit  Sicherheit  anzugehen  oder  gar  festzustellen,  welche  Veränderungen  des 
Blutes  und  der  Blutkörperchen  die  ersten  sind.  In  den  Tierversuchen  war  dies 
aber  um  so  eher  möglich,  als  hier  nach  dem  Vorgänge  von  Zahn  hauptsäch- 
lich die  durchsichtigen  Häute  von  Kalt- und  Warmblütern  zum  Versuche 
benutzt  wurden,  so  dass  es  möglich  war,  die  Entstehung  der  Pfropf- 
bildung direkt  unter  dem  Mikroskop  zu  verfolgen. 

Die  Methodik  dieser  Versuche  ist  eine  einfache.  Beim  Frosche  benutzte  man 
abwechselnd  die  Schwimmhaut  oder  das  Mesenterium,  das  auf  einer  Glasplatte  aus- 
gespannt wurde,  während  das  curaresierte  Tier  in  Kochsalzbäusche  eingewickelt  lag 
und  zur  Verhütung  der  Eintrocknung  auch  die  ausgespannte  Membran  mit  Kochsalz  an- 
gefeuchtet wurde.  Die  Erzeugung  der  Thrombose  geschah  durch  mechanische  oder 
chemische  Insulte,  besonders  auch  durch  Verletzung  der  Gefässwand.  Als  chemische 
Mittel  benutzte  Zahn  beim  Kaltblüter  Äther,  Kroton-  und  Terpentinöl,  Ammoniak  und 
vor  allem  Kochsalz  in  Substanz.  Legt  man  Kochsalzkrystalle  auf  oder  neben  eine 
kleine  Vene  der  Schwimmhaut  oder  des  Mesenteriums,  so  erfolgt  schon  während  seiner 
Auflösung  oder  gleich  nachher  die  Pfropfbildung.  — Auch  elektrische  Reize  wurden 
nach  dem  Vorgang  der  Gebrüder  W eher  angewendet,  ferner  Kältereize.  Auf  die  übrigen 
Methoden  zur  Erzeugung  von  Thromben,  die  für  die  direkte  Beobachtung  unter  dem 
Mikroskope  weniger  geeignet  sind  (Injektion  von  Quecksilberkügelchen,  von  Weizen- 
gries, von  fremdartigem  Blut  u.  s.  w.,  Einführung  von  Kautschukstreifen,  rauhen  Glas- 
röhren u.  s.  w.)  wird  an  anderer  Stelle  eingegangen  werden.  — Von  Säugetieren  wurden 
vor  allem  Mäuse  und  Meerschweinchen  benutzt  und  hier  die  Versuche  am  Mesenterium 
im  wesentlichen  in  derselben  Weise  wie  beim  Frosche  angestellt. 

a)  Die  Veränderungen  der  roten  Blutkörperchen.  In  allen  älteren 
Arbeiten  über  die  Thrombose  werden  die  roten  Blutkörperchen  als  im  wesent- 
lichen unverändert  geschildert  und  die  etwaigen  Veränderungen,  da  sie  sich 
hauptsächlich  in  älteren  Pfröpfen  fanden,  als  sekundäre  angesehen.  Erst  durch 
die  Arbeiten  von  J.  Arnold  und  seiner  Schüler  sind  eingehender  die  Ver- 
änderungen der  roten  Blutkörperchen  bei  der  Thrombose  erkannt  worden.  Sie 
gehören  vor  allem  in  die  Gruppe  derjenigen  Veränderungen,  die  von  Arnold 
als  Erytlirocytorrhexis  und  Erytlirocytoschisis  bezeichnet  werden  und  sich 
besonders  gut  an  Mäusemesenterium  direkt  unter  dem  Mikroskop  verfolgen 
lassen,  sich  in  ganz  ähnlicher  Weise  aber  auch  bei  frischen  experimentell  er- 
zeugten Venenthromben  des  Kaninchens,  sowie  menschlichen  Thromben  finden. 
Es  handelt  sich  in  der  Hauptsache  um  Auftreten  von  Kernfarbstoffe 
an  nehmenden  Körnchen  und  scli  eibenförmigen  Gebilden  im 
Stroma  der  roten  Blutkörperchen,  um  körnige  und  fädige  Um- 
wandlung des  Blutkörperchenstromas,  sowie  um  Abschiiüruiigs- 
vorgäiige,  bei  denen  es  zur  Bildung  blutplättchenähnlicher  Grcbilde 
kommt. 

Die  Vorgänge  der  Erytlirocytorrhexis  und  -schisis  unterscheiden  sich  haupt- 
sächlich durch  folgendes.  Unter  der  Plasmorrhexis  der  Erytlirocyten  versteht  Arnold 
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den  Austritt  runder  gliinzender  Kürnclien  und  die  Abschnürung  kleiner  und  grösserer 
Teilchen  der  roten  Blutkörper.  Ein  Teil  der  Gebilde  ist  sehr  klein  und  entspricht 
A.  F.  Müllers  Blutstäubchen;  ein  anderer  Teil  ist  grösser,  vielgestaltig,  meist  hämo- 
globinfrei und  von  bald  homogenem,  bald  fein  gekörntem  Bau.  Die  Körner  können  leb- 
hafte Bewegungen  ausführen.  Unter  Plasmoschise  der  Krythrocyten  versteht 
Arnold  dagegen  die  Vorgänge,  bei  denen  die  roten  Blutkörper  gleichzeitig  oder  rasch 
hintereinander  in  scheibenförmige  Körper  zerfallen,  die  in  jeder  Hinsicht  mit  den 
Blutplättchen  übereinstimmen.  (Siehe  weiter  unten.)  Ganz  besonders  kann 
man  'diese  Vorgänge  an  den  mit  hügligen  Fortsätzen  versehenen  maulbeerförmigen  Blut, 
körpern  verfolgen.  Neben  diesen  Veränderungen  finden  sich  aber  auch  noch  Schrumpf- 
ungen und  Verkleinerungen  roter  Blutkörperchen  bis  zur  richtigen  Mikrocytenbildung, 
sowohl  in  menschtlichen  Thromben,  wie  in  experimentell  erzeugten.  Es  zeigen  ferner 
die  verschiedenen  roten  Blutkörpor  sehr  grosse  Unterschiede  in  Bezug  auf  ihre  Färbbar- 
keit, die  insbesondere  bei  Doppel färbungen  hervortreten.  Färbt  man  z.  B.  mit  Methylenblau- 
Eosin,  so  zeigt  immer  ein  Teil  der  Erythrocyten  blaugefärbte  körnige,  kuglige  oder 
scheibenartige  Einschlüsse;  bei  in  Müller-Sublimat  gehärteten  und  mit  Eisenhämatoxylin- 
Eosin  gefärbten  Präparaten  tritt  eine  besonders  grosse  Mannigfaltigkeit  in  der  Färbung 
der  Blutkörperchen  hervor;  ein  Teil  nimmt  ausschliesslich  die  Eosin-,  ein  anderer  Teil 
ausschliesslich  die  Eisenhämatoxylinfärbung  an;  dann  finden  sich  solche  mit  tiefschwarzen 
Körnern,  schwarzgefärbte  mit  roten  Kugeln  und  rotgefärbte  mit  mattgrauschwarzen 
Körnern  und  zahlreichen  Abtönungen  in  den  Farbennuancen  der  ganzen  Blutkörper  und 
der  körnigen  oder  kugligen  Einschlüsse.  Auch  an  Alkohol-  und  Formalinpräparaten, 
die  nach  der  W eigertschen  Fibrinmethode  gefärbt  sind,  treten  sehr  grosse  Unterschiede 
hervor,  indem  ein  Teil  der  roten  Blutkörperchen  ganz  oder  partiell  die  Fibrinfärbung 
annimmt,  ein  anderer  Teil  sie  ganz  ablehnt  und  wiederum  andere  grobe  und  feinfädige 
Fortsätze  und  Zweige  besitzen,  die  in  Form  und  färberischem  Verhalten  durchaus  mit 
Fibrin  übereinstimmen.  Auf  diese  Dinge,  sowie  das  Vorkommen  feinfädigen  Fibrins 
zwischen  veränderten  roten  Blutkörperchen  wird  noch  weiter  unten  bei  der  Frage  der 
Gei’innungscentren  näher  eingegangen  werden.  — Zum  Studium  dieser  Verhältnisse 
eignen  sich  ausser  sehr  frischen  menschlichen  Venenthromben  besonders  die  Pfröpfe, 
die  sich  in  den  Lungenarterien  von  Kaninchen  nach  Einspritzung  von  Weizengries  zu 
bilden  pflegen  (J.  Arnold).  Es  ist  sehr  interessant,  dass  man  auch  beim  Menschen 
sehr  ähnliche  Veränderungen  der  roten  Blutkörper  nach  Verschleppung  von  Placentar- 
zellen  zu  sehen  bekommt  (eigene  Beobachtungen).  Ich  habe  mich  bei  dieser  Darstellung 
im  wesentlichen  den  Angaben  von  J.  Arnold  angeschlossen,  da  ich  mich  durch  eigene 
experimentelle  und  anatomische  Untersuchungen  von  ihrer  Richtigkeit  überzeugen  konnte, 
b)  Die  Veränderuiis'eii  der  weissen  Blutkörperchen. 

Dass  die  weissen  Blutkörperchen  in  vielen  Thromben  reichlich  sich  finden, 
dass  sie  bei  der  experimentellen  Thrombose  sich  mit  zuerst  an  der  geschädigten 
Gefässwand  anhäufen , wurde  bereits  oben  hervorgehoben , ebenso  aber  auch 
betont,  dass  ihre  morphologischen  Veränderungen  dabei  geringfügig  oder  über- 
haupt nicht  nachweisbar  sind.  Mit  Rücksicht  auf  die  Bedeutung,  die  von  vielen 
Forschern  gerade  den  weissen  Blutkörperchen  für  die  Genese  der  Blutgerinnung 
und  Thrombose  beigelegt  wurde,  hat  man  aber  immer  von  neuem  auch  nach 
morphologischen  Veränderungen  der  weissen  Blutzelleu  und  besonderen  Be- 
ziehungen zu  dem  ausgeschiedenen  Fibrin  gefahndet.  Schon  Weigert  und 
Hanau  hatten  es  wahrscheinlich  zu  machen  gesucht,  dass  bestimmte  Be- 
ziehungen zwischen  der  Fibrinbildung  und  dem  Absterben  zelliger  Gebilde, 
besonders  der  Leukocyten,  bestehen;  vor  allem  sind  aber  die  Arbeiten 
Hausers  nach  dieser  Richtung  bedeutungsvoll.  Hauser  wies  zuerst  bet  der 
extravaskulären  entzündlichen  Fibrinbildung  auf  das  Auftreten  von  Gerinmings- 
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ceiitreu  hin,  d.  h.  auf  die  Anordnung  sternförmiger  Fibrinnetze  um  absterbende 
Leukocyten  (Fig.  48)  und  andere  Zellen  (Bindegewebs-  und  Endotbelzellen)  und  zeigte, 
dass  auch  in  Thromben,  wenn  auch  freilich  viel  seltener,  derartige  Gerinnungs- 
centren um  Leukocyten  Vorkommen  können,  die  freilich  viel  häufiger  um  Blut- 
plättchen gruppiert  sind.  Doch  auch  von  ihm  und  K.  Zenker  wurde 
hervorgehobeu,  dass  für  gewöhnlich  die  Aveisseii  Blutzellen  in  Thromben 
keine  nachweisbaren  Veränderungen  zeigen.  Auch  Arnold  giebt.  an, 
dass  er  in  der  ersten  Zeit  Veränderungen  weder  des  Protoplasmas  — von 
Abschnürungen  einzelner  Körnchen  abgesehen  — noch  des  Kerns 
beobachten  konnte.  Vollständig  kann  ich  mich  diesen  Angaben  nicht  an- 
schliessen,  insofern  es  bei  besonderer  Untersuchungsmethodik  gelingt,  au  den  Leuko- 
cyten ebenso  frühzeitig  Veränderungen  nachzuweisen,  wie  an  den  roten  Blut- 
körperchen, freilich  von  sehr  viel  geringerer  Stärke,  so  dass  man 


Fig.  48. 


Gerinnungscentren  um  absterbende  Leukocyten  und  Endothelzellen  in  einer  Pialvene 

bei  Pneumoniemeningitis.  Vergr.  550. 

allerdings  den  Satz  aufstellen  kann,  dass  die  weisseii  Blutzellen  im  Beginne 
der  Thrombenbildung  gar  keine  oder  nur  sehr  geringe  Veränderungen 
erkennen  lassen. 

Untersucht  man  frische,  leukocytenreiche  Thromben  nach  den  vorher  angegebenen 
Methoden  J.  Arnolds  (Müller- Sublimathärtung,  Doppelfärbungeu)  oder  besser  noch  nach 
Härtung  in  We i ge rt scher  Neurogliaformolbeize  und  Färbung  mit  Triacidlösungen  oder 
Wei gertscher  Fibrinmethode  oder  auch  an  Deckglastrockenpräparaten  und  Färbung 
nach  Romanowsky,  so  lassen  sich  folgende  Veränderungen  oft  nachweisen : 1.  Ab- 
schnürungen und  Ausscheidungen  feinerer  und  gröberer  Körnchen  und 
Scheibchen,  auf  die  schon  Arnold  hingewiesen.  2.  Quellungen  und  färbe  rische 
Veränderungen  der  Leukocytengranula.  Die  sonst  so  sehr  feinen  neutrophilen 
Körner  sind  oft  erheblich  vergrössert  und  leichter  färbbar,  färben  sich  auch  basophil 
oder  intensiv  nach  W eigertscher  Fibrinmethode.  Beim  Meerschweinchen,  wo  die 
pseudoeosinophilen  Zellen  Ehrl  ich  s die  neutrophilen  des  Menschen  grösstenteils  ver- 
treten, findet  man  nach  Weizengriesinjektion  in  die  Venen  in  Pfröpfen  der  Lungenarterien 
oft  Leukocyten  mit  feinen  eosinophilen  und  groben,  gequollenen  Körnern  (Tafel  I,  Fig.  7). 
3.  Bei  Sudan-  oder  Fettponceaufärbung  lassen  sich  feinere  oder  gröbere  Fett- 
tröpfchen bereits  frühzeitig  nachweisen.  4.  Anlagerungen  von  Fibrinfäden 
an  die  Leukocyten,  auch  förmliche  ümkränzuug  mit  feinen  Fibrinfasern.  5.  (selten) 
Ungleichmässige  Färbungen  der  Kerne,  indem  mitunter  das  Chromatin  in  halb- 
mondförmigen Abschnitten  sich  an  der  Peripherie  anhäuft  (Tafel  I,  Fig.  7),  oder  auch 
nur  die  centralen  Teile  des  Kernes  Kernfärbung,  die  peripheren  dagegen  Protoplasmafärb- 
ungen annehmen. 

c)  Das  Verhalten  der  Blutplättelien. 


m 
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Dass  in  den  Thromben  neben  den  zelligen  Elementen  des  Blutes  noch 
feine  körnige  und  glänzende  scheibenähnliche  kernlose  Gebilde  Vorkommen,  war 
schon  Virchow  und  Zahn  bekannt.  Eine  grössere  Bedeutung  wurde  ihnen 
aber  erst  beigelegt,  nachdem  zuerst  Bizzozero  den  von  ihm  als  Blutplättchen 
bezeichneten  Gebilden  die  Hauptbedeutung  für  die  Blutgerinnung  und  Throm- 
bose zugeschrieben  und  Eberth  und  Schimmelbusch  in  eingehender  experi- 
menteller Begründung  diese  Auffassung  für  die  intravitale  Pfropfbildung  gestützt 
hatten  und  nachdem  durch  die  Untersuchungen  von  Klebs,  Hanau,  Wlassow, 
Asch  off  u.  a.  die  Blutplättchen  als  ein  regelmässiger,  mitunter  alleiniger  Bestand- 
teil auch  der  menschlichen  Thromben  kennen  gelehrt  war.  Nach  den  Untersuch- 
ungen von  Eberth  und  Schimmelbusch  sieht  man  bei  der  experimentellen  Er- 
zeugung der  Thrombose  bei  Warmblütern  an  den  durchsichtigen  Membranen, 
dass,  sobald  die  Stromverlangsamung  eingetreten  ist,  sich  kernlose  glänzende* 
Körnchen  und  Plättchen  an  der  Blutgefäss wandung  anheften,  hier  miteinander 
verkleben  und  zusammenziehen  und  dass  erst  später  sich  weisse  und  rote  Blut- 
körperchen, sowie  Fibrin  an  ihnen  niederschlagen  kann,  aber  nicht  muss,  ja, 
dass  sogar  obturierende  Pfröpfe  ausschliesslich  aus  ihnen  zusammengesetzt  sein 
können.  BeiKaltblütern  sieht  man  dagegen  zuerst  die  Ansammlung  von  spindel- 
förmigen Zellen  an  der  Wand,  die  nach  der  Auffass- 
ung von  Eberth  und  Schimmelbusch  dieselbe  Be- 
deutung wie  die  Blutplättchen  der  Säugetiere  besitzen. 
— Solange  nun  die  Plättchen  unverändert  bleiben, 
mögen  sie  auch  reichlich  in  der  plasmatischen  Rand- 
zone erscheinen,  kommt  es  nicht  zur  eigentlichen  Pfropf- 
bildung; diese  setzt  erst  ein,  wenn  die  Strömung  sich 
so  verlangsamt , dass  die  Plättchen  an  den  Wänden 
haften  bleiben  und  hier  bestimmte  Veränderungen 
eingehen.  Sie  verlieren  ihre  normale  Scheibenform, 
werden  zackig  und  lassen  während  das  ganze  Plätt- 
chen immer  stärker  schrumpft,  eine  Scheidung  in  eine 
centrale  grobkörnige  und  eine  periphere  hyaline  bis 
feinkörnige  Substanz  erkennen.  Je  stärker  diese  Ver- 
änderungen ausgesprochen  sind , um  so  fester  ver- 
kleben auch  die  Plättchen  miteinander,  so  dass  sie  oft  nur  noch  als  ein  Haufen 
glänzender  Körnchen  erscheinen,  die  rote  Blutkörperchen  oder  deren  Reste  in 
sich  einschliessen.  Solche  Haufen  körniger  Blutplättchen  bilden  oft  auch  das 
Centrum  strahlenförmiger  Fibrinfäden  (Gerinnungscentren),  wie  besonders 
K.  Zenker  gezeigt  hat. 

Dieses  unter  dem  Mikroskope  verfolgbare  Verhalten  und  die  Veränderungen  der 
Blutplättchen  sind  in  der  Hauptsache  auch  von  den  späteren  Nachuntersuchern  beson- 
ders J.  Arnold  und  seinen  Schülern,  bestätigt  worden,  und  auch  ich  kann  mich  ihnen 
nur  anschliessen.  Arnold  hat  nur  bezweifelt,  ob  man  diese  AbscheMunpn  der  Blut- 
plättchen bereits  als  richtige  Thromben  bezeichnen  darf,  da  sie  nach  Wiederlierste  ung 
der  normalen  Strömung  nicht  nur  von  der  Wand  abgerissen  werden,  was 
Thromben  passiert,  sondern  auch  in  ihre  ursprünglichen  Bestandteile  aufgelöst  werden 
können.  Da  aber  auch  thrombotische  Abscheidungen  beim  Menschen  und  verstopfende 


Blutplättchen  als  Gerinn- 
ungscentren in  der  Pfort- 
ader bei  Pyämie  nach  K. 
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Veränderungen  der  Blutplättchen.  Sind  die  Blutplättchen  präformierte  Gebilde?  l;).') 


Kapillurpfröpfe  ausschliesslich  aus  Blutplättchen  bestehen  können , möchte  ich  doch  die 
Vergleichung  und  Gleichstellung  dieser  experimentellen  Blutplättchenansammlungen  und 
-Verklebungen  mit  menschlichen  Thromben  für  berechtigt  halten. 

Aus  diesen  Erörterungen  ergibt  sich,  dass  von  den  verschiedenen  Be- 
stand teilen  des  Blutes  bei  den  Thromben bildungen  die  weissen  Blut- 
zelleu  die  geringsten,  die  Erj  tlirocyten  und  Blutplättclien  die  stärksten 
Yeränderungen  erleiden.  Die  Bedeutung  dieser  Feststellung  kann  aber  erst 
voll  gewürdigt  werden,  wenn  die  Frage  nach  der  Präexistenz  und  Selbständig- 
keit der  Blutplättchen  beantwortet  ist. 

2.  Sind  die  Blutplättchen  selbständige  und  präformierte  Bestandteile 

des  normalen  Blutes? 

Der  dritte  Formbestandteil  des  Blutes,  der  von  Hayem  als  Vorstufe  der 
roten  Blutkörper  (Hämatoblasten)  aufgefasst,  von  Bizzozero  für  einen  Form- 
bestandteil sui  generis  gehalten  wurde,  hat  sich  niemals  allgemeiner  Anerkennung 
zu  erfreuen  gehabt.  Seit  seiner  Entdeckung  wird  ihm  die  Bedeutung  eines 
selbständigen,  ja  auch  nur  eines  im  Blute  vorgebildeten  Elementes  be- 
stritten. Schon  bald  nach  ihrer  Entdeckung  sind  sie  von  Loewit  für  einfache 
Globulinniederschläge,  später  von  Lilienfeld,  Zencker,  Hauser,  Hläva  u.  a. 
für  Produkte  der  regressiven  Umwandlung  der  weissen,  von  Mosso,  Klebs, 
Wlassow,  Arnold,  Determann  u.  a.  der  roten  Blutkörperchen  erklärt  worden. 
Die  grosse  Verschiedenheit  der  Ansichten  erklärt  sich  aus  der  Schwierigkeit  der 
Untersuchungsmethodik,  ferner  auch  aus  der  Kleinheit  der  Objekte  und  dem 
Umstande,  dass  auch  die  Morphologie  der  Blutplättchen  nicht  genügend  geklärt 
war  und  von  den  verschiedenen  Autoren  sehr  verschiedene  Gebilde  — von  der 
Grösse  eines  Micrococcus  bis  zu  der  eines  halben  Leukocyten  — als  Blutplätt- 
chen bezeichnet  wurden.  Machen  doch  schon  die  ersten  Entdecker  — Hayem 
und  Bizzozero  — über  einem  so  wesentlichen  Punkte,  wie  den  Hämoglobin- 
gehalt, diametral  entgegengesetzte  Angaben,  indem  Hayem  sie  als 
hämoglobinhaltig  schildert,  Bizzozero  ausdrücklich  von  ihnen  angiebt:  ,,sie 
sind  immer  farblos“.  Vor  allem  aber  haben  eine  Anzahl  Autoren  geglaubt, 
den  Nachweis  von  der  Bedeutung  der  Blutplättchen  als  selbständige,  zellenartige 
Bestandteile  des  Blutes  dadurch  erbringen  zu  können,  dass  sie  ihr  Vorkommen 
im  normalen  Blute  nachwiesen.  Es  muss  deswegen  betont  werden,  dass  dieser 
Nachweis  keineswegs  die  Annahme  ausschlies st,  dass  die  Blutplätt- 
chen Zerfallsprodukte  roter  und  weisser  Blutkörperchen  sind.  Denn 
wir  wissen,  dass  auch  im  normalen  Blute,  wie  fast  überall  im  Körper,  eine 
Abnutzung  und  ein  Zerfall  der  zelligen  Bestandteile  stattfindet.  Da- 
her muss  die  Frage  der  Selbständigkeit  der  Blutplättchen,  von  der  nach 

ihrem  Vorkommen  im  normalen  Blute,  ihrer  Präformation  getrennt 
werden. 

a)  Die  Prärormationslrage  ist  freilich  auch  in  verschiedenem  Sinne  be- 
antwortet worden,  doch  stimmt  die  überwiegende  Mehrzahl  der  Untersucher  darin 
überein,  dass  sowohl  im  normalen  strömenden  Blute  der  Säugetiere, 
wie  in  dem  aus  den  Blutgefässen  entnommenen  normalen  Blute  des 
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Die  Pfropfbildung. 


Menschen  so  gut  wie  regelmässig  Blutplättchen  Vorkommen.  Dabei 
schwanken  allerdings  die  Angaben  über  die  Anzahl  der  Blutplättchen  im  Men- 
schenblute  ganz  ausserordentlich  von  IHOOOO  (Fusari)  bis  600000  (Brodie 
und  Russell),  ja  sogar  780000  im  Durchschnitt  (Kemp  und  Calhourn). 
Klebs  hat  allerdings  angegeben,  dass  es  ihm  gelungen  sei,  vom  lebenden  Tier 
plättchenfreies  Blut  zu  erhalten,  aber  er  hat  selbst  Abstand  genommen,  diesen 
Befund  zu  verallgemeinern.  Loewit  hat  ferner  angegeben,  dass  im  Mesenterium 
von  Mäusen,  das  unter  Ricinusöl  untersucht  wurde,  selbst  an  Stellen  verlang- 
samter Blutströmung  Plättchen  ganz  fehlen,  dagegen  reichlich  auftreten,  wenn 
das  Mesenterium  abgekühlt  wird,  eintrocknet  oder  mit  Kochsalzlösung  berieselt 
wird.  Demgegenüber  steht  aber  der  Nachweis  von  Bizzozero  und  Laker» 
dass  in  den  Gefässen  der  Flughaut  von  Fledermäusen  unter  Bedingungen,  die 
wenig  verschieden  sind  von  der  Ausspannung  der  Haut  beim  Fliegen  der  Tiere 
Blutplättchen  in  nicht  unerheblicher  Anzahl  verkommen.  Die  Versuche  Loewits 
beweisen  daher  nur,  dass  die  Plättchen  um  so  spärlicher  im  strömenden 
Blute  vorhanden  sind,  je  schonender  die  Versuche  angestellt  werden^ 
was  auch  Arnold  bestätigt.  Wir  kommen  demnach  zu  dem  Schluss,  dass 
Blutplättclien  bereits  unter  aniiüheriid  normalen  Ströinungsverhältnissen 
im  Blute  der  Säugetiere  Vorkommen  und  somit  als  normale  (präfor- 
mierte)  Bestandteile  des  Blntes  angesehen  werden  müssen. 


.fl 


Für  die  Beantwortung  der  Präformationsfrage  ist  die  angewandte  Untersnchnngs- 
methodik  natürlich  von  grösster  Wichtigkeit.  Man  kann  dabei  im  wesentlichen  drei 
Methoden  unterscheiden  (E.  Schwalbe).  1.  Die  Beobachtung  des  strömenden 
Blutes;  das  geeignetste  Material  sind  Mesenterium  junger  Mäuse  und  Meerschweinchen 
oder  das  grosse  Netz  ausgewachsener  Tiere,  ferner  auch  die  Ohren  weisser  Mäuse  und 
Fledermausflughaut.  2.  Die  Beobachtung  des  überlebenden  Blutes.  Die  ein- 
fache Untersuchung  eines  Blutstropfens  auf  dem  Objektträger  unter  dem  Deckgläschen  ; 
besitzt  wegen  der  rasch  eintretenden  Verdunstung  und  dadurch  bedingten  Veränderung 
des  Blutes  grosse  Missstände.  Die  Untersuchung  in  hängenden  Tropfen  nach  Art  von 
bakterienhaltigen  Flüssigkeiten,  ist  nicht  anwendbar,  weil  das  Blut  hierbei  zu  dicke  un-  ' 
durchsichtige  Schichten  bildet.  Man  hat  aber  auf  andere  Weise  die  Vorteile  der  Unter- 
suchung in  der  feuchten  Kammer  verwertet,  besonders  in  den  Methoden  von  Deck-  5 
huyzen  und  Zieler,  wobei  besonderer  Wert  auf  die  vorgängige  gründlichste  Reini- 
gung  von  Objektträger  und  Deckgläschen  gelegt  ist,  und  die  feuchte  Kammer  durch  S 
feine,  zwischen  Objektträger  und  Deckgläschen  eingeschaltete  Glimmerrähmchen  gebildet  f 
wird.  Arnold  benutzt  Hollunderplättchen,  mit  denen  das  Blut  beschickt  wird.  Als  J 
sehr  wichtig  für  die  weiter  unten  zu  besprechende  Kernfrage  erwies  sich  dann  die  ? 
Methode  von  Deetjen  (Untersuchung  in  feinen  Agar-Agarplättchen).  Bei  allen  diesen 
Methoden  können  chemisch  wirksame  Flüssigkeiten,  wie  Essigsäure,  10®, '0  Jodjodkali- 
lösung  (Arnold)  zugesetzt  oder  auch  Färbungen  angewendet  werden.  3.  Die  Unter- 
suchung  durch  Färbung  am  fixierten  Objekt,  wobei  sowohl  Deckglastrocken-  f j 
Präparate,  wie  Schnitte  fixierter  und  gehärteter  Blutgerinnsel  und  Thromben  in  Betracht  ^ j 
kommen.  Zur  Fixierung  kommen  besonders  Formalin,  Chromsäuregemische,  zur  Fär-  .j 
bung  Triacidlösungen,  Kern-  und  Protoplasmafärbungen,  die  Eisenhämatoxylinmethode,  ■ ( 
die  Romano  WS  kysche  Methode  u.  a.  in  Fiage.  '■* 

b)  Die  Selbstäii(ligkeitsfra{?e.  Dafür,  dass  die  Blutplättchen  selb- 
ständige, den  weissen  und  roten  Blutkörperchen  an  die  Seite  zu  setzende  Ge- 
bilde seien,  sind  ausser  dem  Vorkommen  im  normalen  strömenden  Blute,  das  , 
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Volk.  d.  Blutplättchen  i.  norm.  Blute.  Die  Selbständigkeitsfrage. 

I 

,j  besonders  von  Eberth  und  Schi ni  m el  busch  betont  wurde,  folgende  Gründe 
j aufgeführt  worden. 

i 1.  Die  Blutplättchen  besitzen  die  Fähigkeit,  sich  zu  regene- 

i;  rieren  (Bizzozero). 

‘ Brachte  er  bei  Hunden  durch  Blutentziehungen  und  Wiedereinspritzung 

-A  defibrinierten  Blutes  einen  nahezu  plättchenfreien  Zustand  des  Blutes  hervor, 
a so  erschienen  nach  Einstellung  der  Blutentziehungen  wiederum  Plättchen  im 
[£  Blut  und  hatten  nach  fünf  Tagen  die  ursprüngliche  Anzahl  übertroffen.  — 
C Dieser  Versuch  beweist  keine  echte  Regeneration,  da  er  ebenso  durch  einen 
d durch  den  Versuch  hervorgerufenen  verstärkten  Zerfall  roter  Blutkörperchen 
1!  erklärt  werden  kann. 

2.  Die  Blutplättchen  der  Säugetiere  sind  mit  den  kernhaltigen, 
zweifellos  Zell  Charakter  besitzenden  Spindeln  des  Frosch-,  Vögel- 
i und  Fischblutes  zu  identifizieren  (Eberth  und  Schimmelbusch,  Sacer- 
{ dotti  und  andere). 

Für  die  Gleichstellung  der  Spindeln,  die  zuerst  v.  Recklinghausen 
<:  beim  Frosch  1866  beschrieb,  mit  den  Blutplättchen  wird  von  Eberth  und 
!■  Schimmelbusch,  später  auch  von  Sacerdotti,  wie  früher  schon  von  Hayem 
I und  Bizzozero,  folgendes  angeführt.  1.  Die  Spindeln  verhalten  sich  bei  Strom- 
i.  Verlangsamung  und  anschliessender  Thrombusbildung  genau  wie  die  Blutplätt- 
i eben,  indem  sie  sich  zu  Haufen  zusammenballen,  an  den  Gefässwandungen 
jr  anhaften  und  hier  schliesslich  mit  anderen  Zellen  des  Blutes  zusammen  den 
ft  Pfropf  bilden,  in  dem  sie  übrigens  rasch  zerfallen.  2.  Auch  ausserhalb  der 
[i  Blutgefässe  verbalten  sich  die  Spindeln  den  Plättchen  gleich,  indem  sie  auch 
i hier  eine  besondere  Klebrigkeit  besitzen  und  zu  feinkörnigen,  kernhaltigen  Ballen 
• sich  zusarameuschliessen , auch  rasch  einen  Zerfall  des  Protoplasmas  erkennen 
lassen.  3.  Neben  den  spindelförmigen  Zellen  mit  intensiv  färbbaren  Kernen 
kommen  solche  mit  sehr  matt  färbbaren  vor,  die  alle  Übergänge  zu  fast  ganz 
kernlosen  länglichen,  zackig  konturierten  Gebilden  aufweisen.  Die  letzteren 
würden  somit  schon  bei  den  niederen  Wirbeltieren,  ja  selbst  Wirbellosen  — 
denn  nach  Deckhuyzen  kommen  sie  in  gleicher  Weise  auch  bei  Würmern, 
Echinodermen,  Crustaceen  vor  — den  Übergang  zu  den  kernlosen  Blutplättchen 
der  Säuger  bilden. 

Diese  Analogien  würden  sicher  eine  grössere  Bedeutung  besitzen,  wenn 
nicht  auch  ausser  dem  morphologischen  Unterschiede  noch  erhebliche  andere 
Unterschiede  zwischen  Spindelzellen  und  Blutplättchen  beständen.  1.  Ist  es 
durch  die  Untersuchungen  E.  Neumanns  sehr  wahrscheinlich  geworden,  dass 
die  Spindelzellen  des  Froschblutes,  die  in  der  physiologischen  Blutregenerations- 
periode oder  bei  künstlich  herbeigeführter  Blutregeneration  alle  Übergänge  zu 
den  roten  Blutkörperchen  darbieten,  Vorstufen  der  roten  Blutkörper, 
richtige  Hämato blasten  sind.  2.  Besitzen  nach  den  Untersuchungen 
Zielers  die  Spindelzellen  unzweifelhaft  deutliche  phagocytäre  Eigenschaften, 
die  bisher  noch  niemand  an  den  Blutplättchen  beobachtet  hat,  3.  Erweisen 
sich  nach  Zielei'  die  Spindelzellen  doch  viel  weniger  empfindlich,  wie  die 
Blutplättchen,  indem  sie  in  der  feuchten  Kammer  noch  nach  6 — 7 Tagen  ihre 
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ursprünglichen  Eigentümlichkeiten  besitzen  können.  4.  Endlich  ist  auch  die 
von  Eberth  und  Schi mmelbusch  betonte  Übereinstimmung  in  dem  Verhalten 
der  Spindeln  und  Blutplättchen  bei  Kreislaufstörungen  keine  vollständige. 

Ich  habe  mich  wenigstens  in  mannigfachen  Versuchen  nicht  davon  überzeugen 
können,  dass  die  Schilderungen  Zahns  über  die  Beteiligung  der  echten  Leukocyten  an 
der  Pfropfbildung  beim  Frosch  unzutreffend  wären  und  alle  die  wandständigen  von  Zahn 
gesehenen  Zellen  Spindeln  wären.  Wenigstens  ist  das  Verhalten  ein  wechselndes  und 
es  ist  mir  nie  gelungen,  so  reine  Anhäufungen  von  Spindeln  zu  erhalten,  wie  sie  bezüg- 
lich der  Blutplättchenansammlungen  allgemein  zugegeben  werden. 

3.  Die  Blutplättchen  der  Säugetiere  besitzen  echte  Kerne,  sowie 
eigene  Bewegungsl’äliigkeit , sind  demnach  richtige  Zellen  und  keine 
Zelltrümmer. 


Fig.  50. 


Blutplättchen  mit  kernartigem  Innenkörper.  Blut  mit  Osmiumsäure  fixiert  und  in  Agar 
eingebettet.  Färbung  mit  Hämatoxylin.  Nach  Deetjen  Virch.  Archiv.  Bd.  164. 

Seit  den  unabhängig  voneinander  erfolgten  Mitteilungen  von  Deetjen, 
Deckhuyzen  und  Kopsch,  dass  es  unter  Anwendung  besonderer  Methodik 
gelänge,  an  den  Säugetier-  (und  Menschen-)  Blutplättchen  Kerne  und  amöboide 
Bewegung  nacbzuweisen,  ist  die  Kernfrage  in  den  Mittelpunkt  des  Interesses 
getreten.  Die  Angaben  der  genannten  Forscher,  dass  man  an  vielen  Blut- 
plättchen einen  Kernfärbungen  annehmenden  Innenkörper  und  eine  sich  vor- 
wiegend mit  Protoplasmafarbstoffen  färbende  Aussenschicht  unterscheiden  könne, 
ist  von  fast  allen  Nachuntersuchern  (Argutinsky,  Arnold,  E.  Schwalbe, 
Rabl)  und  auch  von  mir  bestätigt  worden,  ebenso  die  amöboide  Beweglichkeit,  die 
schon  Schimmelbusch  bemerkt  hatte  (Fig.  50  u.  Tafel  I Fig.  4).  Trotzdem  ist  da- 
mit die  Frage  nicht  gelöst,  denn  es  bleibt  durchaus  zweifelhaft,  ob  der  in  den  Blut- 
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Fig.  1.  Thrombus  in  einem  Lungenarterienast  des  Kaninchens  nach  Weizengriesinjektion.  Formolhärtung.  Eisen- 
hämatoxylin  - Eosinfärbung.  Veränderungen  der  roten  Blutzellen  nach  dem  Typus  der  Plasmorthexis  und 
-schisis;  Fibrinfäden,  Blutplättchen  und  Körner;  zahlreiche  endoglobuläre  Körner  und  Kugeln. 

Aus  einem  menschlichen  Thrombus.  Müller  - Sublimathärtung ; Eisenhämatozylin  - Eosinfärbung.  Fibrin- 
fäden zwischen  körnigen,  roten  Blutzellen. 

Aus  einem  Thrombus  vom  Menschen.  Gleiche  Härtung  und  Färbung.  Verschiedene  Umwandlungen  der 
roten  Blutzellen.  Endoglobuläre  Körner,  Abschnürungen,  Plättchenbildungen.  Fig.  1 — 3 nach  Arnold. 
Virch.  Arch.  Bd.  155. 

Blutplättchen  vom  Menschen  mit  färbbarem  Innenkömer.  Darstellung  nach  Deetjens  Methode.  Vergr.  610. 
Entstehung  von  Blutplättchen  aus  endoglobulären  Gebilden  durch  Ausstossung  derselben  nach  Hirschfeld. 
Färbung  mit  Methylenblau-Eosin, 

Abschnürungen  von  plättchenartigen  Gebilden  von  den  roten  Blutkörpern  nach  Erfrierung  des  Kaninchen- 
ohrs mit  Ätherspray. 

6a.  Blutplättchenabschnürungen  aus  Leukocyten. 

7.  Quellung  acidophiler  Körner  und  Kemveränderungen  in  frischen  leukocytenreichen  Thromben  (vgl.  S.  153). 
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plättchen  vorbaudene,  besonders  färbbare  Innenkörper  die  Bedeutung  eines  echten 
Kernes  besitzt.  Gegen  die  Kernnatur  sprechen' folgende  Umstände.  1.  Liegt  das 
kernartige  Gebilde  keineswegs  immer  central,  sondern  nicht  selten  mehr  in 
der  Aussenschicht.  2.  Ist  an  den  ungefärbten  Plättchen  eine  deutliche  Struktur 
nicht  zu  erkennen.  3.  Finden  sich  die  kernartigen  Gebilde  immer  nur  in  einem 
1 Teil  der  Blutplättchen.  4,  Gelingt  die  Hämatoxylinfärbung  meist  nicht  ohne 
. weiteres,  sondern  erst  bei  besonderen  Differenzierungen.  5.  Ist  die  Färbbarkeit 
1 mit  Kernfarbstoffen  für  die  Kernnatur  allein  nie  beweisend,  da  auch  solche 
t Stoffe  und  Körner  die  Färbungen  annehmen,  die  nichts  mit  Kernen  zu  thun 
^ haben  (wie  Ganglienzellengranula,  Bakterien körner,  Leukocytengranula)  oder 
} höchstens  vielleicht  Kernderivate  sind  (Keratohyalinkörner).  Deswegen  wird 
; auch  von  Anhängern  der  Selbständigkeitslehre  der  Blutplättchen  (Ebner, 
' Puchberger,  Zieler)  zugegeben,  dass  die  Kerimatur  des  Iniienkörpei'S 
ij  der  Blutplättchen  nicht  bewiesen  ist.  — Was  nun  die  Beweglichkeit  der 
i Blutplättchen  anbetrifft,  so  kann  sie  für  die  Frage  der  Selbständigkeit  nicht 
I entscheidend  sein,  nachdem  gleiche  Bewegungserscheinungen  an  abgeschnürten 
und  ausgestossenen  Teilen  roter  Blutkörperchen  beobachtet  sind  (Arnold)  und 
|:  ferner  nachgewiesen  ist,  dass  auch  kernlose  Teile  einzelliger  Lebewesen  oder 
I selbst  höherer  tierischer  Zellen  noch  tagelang  Bewegungserscheinungen  dar- 
I bieten  (siehe  Seite  16).  Es  handelt  sich  eben  um  agonale  Bewegungs- 
erscheinungen. 

Kommen  wir  somit  zu  dem  Schluss,  dass  eine  Selbständigkeit  der 
Blutplättchen  nicht  erwiesen  ist,  so  erwächst  uns  die  Aufgabe  nachzu- 
weisen, woher  sie  stammen.  Nachdem  bereits  oben  die  nur  von  Loewit  und 
Wooldridge  aufgestellte,  von  ersterem  auch  nicht  mehr  ganz  aufrecht  gehaltene 
Anschauung,  dass  die  Plättchen  überhaupt  keine  Zellabkömmlinge,  sondern  nur 
Niederschläge  seien,  zurückgewiesen  wurde,  bleibt  nur  noch  die  Möglichkeit 
übrig,  die  Plättchen  entweder  von  den  weissen  oder  den  roten  Blut- 
körperchen oder  von  beiden  abzuleiten. 

A.  Die  Abstammung  der  Blutplättchen  von  weissen  Blutzelien. 

Die  Abkunft  der  Blutplättchen  von  Leukocyten  ist  besonders  von  Hauser, 
aber  auch  vor  ihm  schon  von  Hläva,  Weigert  u.  a.  verfochten  worden; 
neuerdings  hat  E.  Grawitz  sich  ihnen  angeschlossen.  Die  Annahme  lag  be- 
sonders den  Forschern  nahe,  die  mit  Bizzozero  die  Farblosigkeit  der  Plättchen 
betonten,  sie  aber  nicht  als  selbständige  Elemente  anerkennen  konnten.  Die 
Beobachtungen,  die  für  diese  Annahme  sprechen,  sind  nicht  sehr  zahlreich. 
Fr.  Müller  hat  gelegentlich  seiner  Untersuchungen  über  die  Blutgerinnung 
beobachtet,  wie  aus  den  Körnern  der  acidophilen  Leukocyten  des  Kaninchens 
Gebilde  vom  Aussehen  der  Blutplättchen  entstanden,  und  Hirschfeld  hat  im 
menschlichen  Blute,  besonders  bei  Leukämie,  in  Leukocyten  scheibenförmige  Plätt- 
chen gefunden  und  beobachtet,  wie  sie  aus  den  Zellen  austraten  und  dann  noch  mehr 
mit  den  typischen  Plättchen  übereinstimmten.  Diese  Angaben  kann  ich  für 
menschliches  und  Kaninchenblut  bestätigen  (Tafel  I,  Fig.  6 a),  muss  aber  ebenso  wie 
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Arnold  hervorheben,  dass  man  doch  nur  verhältnismäßsig  selten  solche  Befunde 
macht.  Das  gilt  freilich  nur  dann , wenn  man  sich  möglichst  scharf  auf  die 
Form  der  Blutplättchen  beschränkt,  wie  sie  von  Bizzozero  beschrieben  und 
Avie  sie  nach  Deetjen,  Kopsch  u.  a.  als  kernhaltige  Gebilde  Vorkommen. 
Berücksichtigt  mau  dagegen  auch  die  kleineren,  wenig  über  1 (.i  grossen  Körn- 
chen und  Kügelchen,  die  auch  als  Blutstäubchen  (H.  F.  Müller),  Mikrocyten 
(Pappenheim)  bezeichnet  werden,  so  gelingt  es  öfters,  ihre  Beziehungen  zu 
weissen  Blutkörperchen  nachzuweisen;  beim  Kaninchen  ist  es  nach  meinen  Be- 
obachtungen keineswegs  sehr  selten,  dass  acidophile  Körner  im  Blute  aus  den 
Leukocyten  austreten.  Nach  alledem  erscheint  der  Schluss  gerechtfertigt,  dass 
ein  — freilich  kleiner  — Teil  der  Blutplättchen  aus  der  Snbstaiiz  der 
weissen  Blutzellen,  vielleicht  besonders  der  acidophilen  Zellen,  her- 
vorgeht. 

B.  Die  Entstehung  der  Blutplättchen  aus  roten  Blutkörperchen. 

Wenn  auch  schon  andere  Autoren,  wie  Klebs,  Mosso,  Engel, 
Wlassow  u.  a.,  für  die  Entstehung  der  Blutplättchen  aus  roten  Blutkörperchen 
eiugetreten  waren,  so  ist  es  doch  hauptsächlich  das  Verdienst  von  J.  Arnold 
und  seinen  Schülern,  den  strikten  Nachweis  dafür  erbracht  zu  haben.  Durch 
Arnold  wurde  vor  allem  auch  ein  naheliegender  Einwand,  dass  nämlich  die 
Plättchen  Bizzozeros  hämoglobinfrei  seien,  beseitigt,  indem  er  zeigte,  dass  die 
von  roten  Blutkörperchen  abgeschnürten  oder  ausgestossenen , anfangs  härao- 
globinhaltigen  Tropfen  und  Scheiben  bald  ihr  Hämoglobin  verlieren  und  durch- 
aus das  Aussehen  ungefärbter  „Bi zzo zeroscher“  Plättchen  annehmen.  An  und 
für  sich  wäre  der  Einwand  aber  auch  nicht  durchschlagend  gewesen,  weil  es 
willkürlich  wäre,  nur  die  farblosen  Plättchen  Bizzozeros  als  „echte“  Blut- 
plättchen auzuerkennen  und  die  schon  von  Hayem  gesehenen  Blutplättchen 
nicht  anzuerkennen.  Die  Beweise  Arnolds  sind  bereits  oben  kurz  angeführt 
und  sollen  hier  noch  einmal  zusammengestellt  werden:  1.  Bei  der  extravasku- 
lären und  intravaskulären  Blutgerinnung  treten  in  den  roten  Blutkörpern  Ver- 
änderungen auf,  die  einmal  darin  bestehen,  dass  besonders  färbbare  Kugeln  und 
Scheiben  innerhalb  der  Blutkörperchen  sichtbar  werden,  andererseits  darin,  dass  aus 
ihnen  Gebilde  ausgestossen  oder  von  ihnen  abgeschnürt  werden,  die  in  jeder  Bezieh- 
ung mit  Blutplättchen  übereinstimmen  — auch  einen  kernartigen  Innenkörper  und 
amöboide  Bewegung  besitzen  (s.  Tafel  I Fig.  1 —3).  2.  Ebenso  stimmen  die  Teil- 
stücke und  Abschnürungen  roter  Blutkörperchen  in  Salzlösungen  (besonders 
10”/o  Jodjodkaliumlösung)  zum  Teil  mit  Blutplättchen  völlig  überein.  3.  Bei 
mit  Degenerationszuständen  der  roten  Blutkörperchen  einhergehenden  Vergiftungen 
treten  Blutplättchen  besonders  reichlich  auf;  ebenso  auch  bei  chroni.schen,  mit 
Schädigung  oder  Zerstörung  roter  Blutkörperchen  einhergehenden  Krankheiten 
(Chlorose,  chronische  Anämie,  besonders  Carcinomkachexie).  4.  Umgekehrt  kann 
man  bei  Krankheiten,  bei  denen  die  Gerinnbarkeit  des  Blutes  stark  herabgesetzt  ist, 
z.  B.  Purpura,  eine  sehr  starke  Verminderung  (Denys),  ja  völliges  Fehlen 
der  Blutplättchen  (Ehrlich)  beobachten.  5.  Bringt  man  Blut  in  konzentrierte 
Kochsalzlösung,  wobei  Gerinnung  ausbleibt,  so  findet  man  keine  Blutplättchen; 
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I bringt  man  nun  aber  durch  Wasserzusatz  Gerinnung  hervor,  so  treten  reichlich 
Blutplättchen  auf,  deren  Entstehung  aus  roten  Blutkörperchen  direkt  verfolgt 
werden  kann  (E.  Schwalbe). 

Gegen  die  Arnold  sehen  Lehren  sind,  soweit  die  positiven  Thatsachen  in 
Betracht  kommen,  nennenswerte  Einwendungen  nicht  erhoben  worden;  dagegen 
ist  von  den  Anhängern  der  Selbständigkeit  der  Blutplättchen  (Deetjen,  Puch- 
berger) behauptet  worden,  dass  die  Plättchen  Arnolds  nicht  identisch  wären 
mit  den  „echten“  Blutplättchen.  Ebenso  glauben  Hirschfeld  und  Pappen- 
heim, die  die  Blutplättchen  nur  durch  Ausstossung  endoglobulärer  Plättchen 
aus  den  roten  Blutzellen  entstehen  lassen  wollen,  dass  ihre  „echten“  Plättchen 
von  den  Arnoldschen  zu  unterscheiden  seien.  Es  ist  ihnen  aber,  wie  schon 
Schwalbe  bemerkt,  nicht  gelungen,  irgendwelche  durchgreifende  Unterschiede 
zwischen  den  „echten“  und  den  Arnoldschen  Blutplättchen  nachzuweisen,  und 
ich  möchte  auf  Grund  meiner  Erfahrungen  den  Satz  vertreten,  dass  es  unter 
den  zahlreichen,  als  Plättchen  oder  plättchenähnlichen  Gebilden 
beschriebenen  Bestandteilen  des  Blutes  — von  den  grossen  beweg- 
lichen und  kernähnliche  Körper  enthaltenden  Plättchen  bis  zu  den 
„Elementarkörnchen“  und  „Blutstäubchen“  — keine  giebt,  die  nicht 
auf  die  eine  oder  andere  Weise  aus  roten  Blutkörperchen  entstehen 
können.  Es  scheint  mir  vielmehr  gegenüber  allen  anderen  mehr  oder  weniger 
einseitigen  Theorien  der  anderen  Autoren  ein  grosser  Vorzug  der  Auffassung 
Arnolds,  dass  die  Blutplättchen  auf  sehr  verschiedene  Weise  — hauptsächlich 
dem  der  Plasmoschise  und  Plasmorrhexis,  weniger  der  Plasmolyse  — ent- 
stehen können.  Gerade  daraus  erklärt  sich  die  ausserordentliche  Mannigfaltig- 
keit, die  die  als  Blutplättchen  beschriebenen  Gebilde  in  morphologischer  und 
auch  chemischer  Hinsicht  darbieten.  — Wir  kommen  daher  zunächst  bezüglich 
der  Charakterisierung  der  Blutplättchen  zu  folgenden  Ergebnissen: 

Die  Blutplättchen  sind  Gebilde  von  sehr  wechselnder  Grösse 
und  Gestalt;  neben  solchen  von  fast  der  halben  Grösse  eines  Leuko- 
cyten  kommen  solche  von  1 f.t  Grösse  vor.  Die  Ge.stalt  ist  bald  die 
bikonvexer  Scheiben,  bald  rundlich,  elliptisch,  sternförmig.  Ein 
grosser  Teil  der  Plättchen  ist  farblos,  ein  anderer  Teil  hämoglobin- 
haltig; ein  Teil  besitzt  einen  mit  Kernfarbstoffen  färbbaren  Innen- 
körper,  ein  anderer  Teil  lässt  keine  besondere  Struktur  erkennen; 
ein  Teil  ist  lebhaft,  ein  anderer  nur  träge,  ein  dritter  gar  nicht  be- 
weglich. Ebenso  variabel  ist  die  Färbbarkeit  und  chemische  Beschaf- 
fenheit; während  manche  — namentlich  die  endoglobulären  Plätt- 
chen — sich  besonders  mit  Kernfarbstoffen  (basischen  Anilinfarb- 
stoffen) färben,  haben  viele  Plättchen  umgekehrt  eine  starke  Ver- 
I wandtschaft  zu  den  sauren  Anilinfarbstoffen,  den  Protoplasma- 
farben. Der  chemische  Nachweis  des  Nukleins  (Lilienfeld)  gelingt 
j nicht  bei  allen  Plättchen.  Nach  Ehrlich  sind  sie  auch  glykogen haltig. 

Bezüglich  der  Bedeutung  und  Entstehung  der  Blutplättchen  kommen 
wir  zu  folgendem  Ergebnis: 

I Lubarsch,  Allgemeine  Pathologie.  I.  Teil. 
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1.  Die  lUutplüttchoii  sind  zwar  bereits  ini  iiornialen  Hliile  vor- 
koimnende  (präexisteiite),  aber  keine  selbständifi^en  (iebilde. 

2.  Sie  entstehen  grösstenteils  ans  roten  DIntkörpereben  nnd  zwar: 
a)  dnrcii  Ansstossung  endoglob>ilärer  Plätteben,  b)  durch  Plas- 
inorrliexis  (Absclinürnng  kleinerer  und  grösserer  Teile),  c)  durch 
Plasuioschise  (Zerfall  der  roten  Dliitkörper  iu  scbeibenlorniige 
Teilstiicke),  zu  einem  kleinen  Teil  aus  Aveissen  lilutzellen  und 
zAvar,  soweit  bekannt,  durch  Ausstossung  endoglobulärer  Ge- 
bilde. 

Bei  dieser  Darstellung  habe  ich  mich  auf  Grund  mehrjähriger  Untersuchungen 
rückhaltslos  den  Auffassungen  Arnolds  anschliessen  müssen.  Ganz  besonders  habe 
ch  auch  die  etwas  gekünstelten  Unterscheidungen  Pappen  heims  zwischen  echten 
Blutplättchen  und  „Mikrocyten“  nicht  anerkennen  können  und  bin  deshalb  auf  seine  An- 
sichten und  Untersuchungen  nicht  näher  eingegangen.  Ich  erkenne  durchaus  an  und 
glaube  das  auch  in  meiner  Darstellung  zum  Ausdruck  gebracht  zu  haben , dass  noch 
keineswegs  alle  Punkte  der  Blutplättchenfrage  geklärt  und  endgültig  gelöst  sind ; muss 
es  auch  für  möglich  halten,  dass  die  in  obiger  Darstellung  gegebene  Auffassung  von  der 
Bedeutung  und  Herkunft  der  Blutplättchen  in  unwesentlichen  oder  vielleicht  selbst  wesent- 
lichen Punkten  später  noch  Korrektur-en  erfahren  mag. 


3.  Welches  sind  die  chemischen  und  morphologischen  YorgUnge  bei  der 
postmortalen  oder  extravasalen  Blutgerinnung  und  welche  Rolle  spielen 
dabei  die  einzelnen  körperlichen  Elemente  des  Blutes? 

Es  war  oben  die  ältere  Lehre  A.  Schmidts  ausein  an  dergesetzt  worden, 
der  die  Fibringerinnung  als  einen  synthetischen  Vorgang  auffasste,  bei  dem 
aus  zwei  im  Blutplasma  vorhandenen  Eiweisskörpern  (Globulinen),  der  fibrino- 
genen  und  fibrinopl astischen  Substanz,  durch  Hinzutritt  des  Fibrinfer- 
mentes der  unlösliche,  feste  Faserstoff  gebildet  wird.  Da  A.  Schmidt  das 
Fibrinferment  von  den  weissen  Blutkörperchen  ableitete,  nahm  diese  Theorie, 


als  eine  cellulare,  zudem  mit  den  einzelnen  Beobachtungen  über  die  Thrombose 
leicht  in  Einklang  zu  bringende  Lehre,  das  Hauptinteresse  der  Pathologen  in 
Anspruch  und  auch  alle  späteren  Modifikationen  beeinflussten,  wegen  ihrer  un- 
verändert cellulären  Grundlage,  sehr  wesentlich  die  Anschauungen  der  Patho- 
logen. Demgegenüber  haben  die  Theorien,  die  die  Blutgerinnung  im  wesent- 
lichen unabhängig  von  den  Blutzellen  zu  stände  kommen  lassen  wollen, 
weniger  Beachtung  gefunden.  Wooldridge  hat  die  Bedeutung  des  Fibrin- 
fermentes ganz  geleugnet;  er  sieht  den  Blutgerinnungsvorgang  als  eine  Wechsel- 
wirkung verschiedener  im  Blute  enthaltener  Fibrinogene  (A-,  B-  und  C-Fibrinogen) 
an.  Von  diesen  Fibrinogenen  ist  besonders  wesentlich  das  A-Fibrinogen,  das 
er  auch  wegen  seiner  Abstammung  von  Gewebszellen  als  Zell-  oder  Gewebs- 
fibrinogen  bezeichnet;  es  ist  identisch  mit  einem  Teil  der  Blutplättchen,  die 
schon  beim  Abkühlen  dös  Blutes  durch  Ausfällung  aus  ihm  entstehen  sollen. 
Dieses  A-Fibrinogen  geht  durch  Zusammentreten  mit  den  anderen  Fibrinogenen 
sehr  leicht  in  einen  festen,  vom  echten  Fibrin  nicht  zu  unterscheidenden  Kör 
per  über. 

Auch  Schimmelbusch  will  keine  Beziehungen  zwischen  der  extravaskulären  Blut- 
gerinnung und  den  Zellen  anerkennen.  Die  Ausscheidung  des  Fibrins  ist  kein  explosiven 
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I Vorgang,  sondern  ein  Kvystallisationsiirozess,  der  sich  direkt  unter  dem  Mikroskop  ver- 
folgen lässt  und  mit  der  Abscheidung  von  Fibrinnadeln  beginnt,  die  anfangs  ganz  frei  liegen 
und  sich  ohne  jede  Vorliebe  für  das  eine  oder  andere  körperliche  Element  des  Blutes 
gruppieren.  Besonders  zeigen  sich  keine  Beziehungen  zu  Veränderungen  der  Blutplättchen; 
so  findet  man  in  Leicliengerinnseln  ganz  unveränderte  Plättchen,  während  in  sehr  spät  ge- 
rinnendem Lebevenenblut  die  bekannten  Veränderungen  der  Plättchen  sehr  rasch  auftraten. 

Diese  Theorien  sind  jedoch  sowohl  in  ihrer  chemischen,  wie  experimen- 
tellen Begründung  widerlegt  worden.  Ebenso  erwies  sich  aber  auch  die  Lehre 
A.  Schmidts  als  zu  eng  gefasst,  namentlich  sofern  ihre  Anwendung  auf  die 
Thrombosenlehre  in  Frage  kam.  Hier  bereitete  es  immer  mehr  Schwierigkeiten 

und  führte  zu  gezwungenen  und  einseitigen  Theorien  — , die  Herkunft  des 

Fibrinfermeutes  ausschliesslich  von  den  weissen  Blut-  oder  allenfalls  noch  den 
Gefässinuenzellen  abzuleiten.  Die  fortgesetzten  eigenen  und  seiner  Schüler  Ar- 
beiten führten  A.  Schmidt  dann  im  Jahre  1892  zu  folgender  Erweiterung 
und  Umgestaltung  der  ursprünglichen  Lehre,  die  sich  besonders  auf  die  Frage 
der  Entstehung  des  Fibrinfermentes  bezieht.  Die  Faserstoffgerinnung  ent- 
■ steht  nach  dieser  neuen  Lehre  dadurch,  dass  Ei weiss körper  (Para- 
j und  Metaglobulin  = f ibrinoplastische  und  fibrinogene  Substanz) 
' unter  Einwirkung  eines  spezifischen  Fermentes  {Fibrinferment, 
Thrombin)  bei  Anwesenheit  einer  gewissen  Menge  von  Salzen  in 
einen  in  der  Mutterflüssigkeit  unlöslichen  Ei  weisskörper  überge- 
führt werden.  Sowohl  die  beiden  Globuline,  als  auch  eine  unwirksame  Vor- 
stufe des  Fibrinfermentes,  das  Prothrombin  und  das  Thrombin  sind,  letztere 
in  geringer  Menge,  in  der  normalen  Blutflüssigkeit  vorhanden,  wohin  sie  aber 
auch  als  Zellderivate,  die  beim  Abbau  der  Zellen  frei  werden,  gelangen.  Das 
Prothrombin  scheint  ein  allgemeiner  Bestandteil  des  Zellprotoplasmas  zu  sein, 
fehlt  aber  in  den  roten  Blutzellen.  Das  Thrombin  entsteht  dagegen 
hauptsächlich  aus  dem  Protoplasma  der  weissen  Blutzellen,  der  Gefässendothel- 
zellen,  aber  auch  anderer  Gewebszellen,  wie  Leber-  und  Hodenzellen.  Es  kann 
aber  noch  aus  der  in  allen  Gewebszellen  und  der  Blutflüssigkeit  enthaltenen 
I Vorstufe,  dem  Prothrombin,  gebildet  werden,  durch  die  Einwirkung  zymo- 
plastischer  Substanzen,  die  sich  in  allen  Gewebs-  und  Blutzellen,  auch 
den  roten  Blutkörperchen  vorfinden  und  aus  ihnen  g’ewinnen  lassen. 
Der  wesentliche  Fortschritt  dieser  neuen  Lehre,  der  gerade  für  die  Pathologie 
am  bedeutsamsten  ist,  liegt  darin,  dass  die  Bildung  des  festen  Faserstoffes  nun- 
mehr nicht  nur  durch  direktes  Freiwerden  des  Thrombins  aus  bestimmten 
Blut-  und  Gewebszellen,  sondern  auch  durch  Entstehung-  aus  dem  in  last  allen 
Zellen  enthaltenen  Prothrombin  und  den  in  jedem  Protoplasma,  beson- 
ders auch  den  roten  Blutkörperchen  A^orhandenen  zymoplastischen  Sub- 
stanzen erklärt  wird.  Weiter  stellt  sich  nunmehr  der  ganze  Akt  der  extra- 
vaskulären Blutgerinnung  als  ein  Spaltuugsvorgaiig-  dar,  der  sich  aus  drei 
A'erschiedenen  Phasen  zusammensetzt;  l.  Abspaltung-  des  Thrombins  vom 
Prothrombin  durch  die  zymoplastischen  Substanzen.  2.  Spaltung-  des 
Paraglobulins  (librinoplast.  Substanz)  in  3Ietaglobulin  (Fibrinogen)  und 
Umwandlung  desselben  in  flüssigen  FaserstolT  durch  das  Thrombin. 

, 3.  Fällung  des  flüssigen  Faserstoffs  zu  festem  durcli  die  Plasmasalze. 
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Diese  in  mancher  Hinsicht  sehr  verwickelt  erscheinende  Lehre  ist  nun  noch 
in  einigen  für  die  Pathologie  der  Thrombose  freilich  nicht  entscheidend  erschei- 
nenden  Punkten  durch  Hammarsten  vereinfacht  worden.  Hammarsten 
zeigte  zunächst,  dass  zum  Zustandekommen  einer  Gerinnung  das  Paraglobulin  v 
(fibrinoplastische  Substanz)  nicht  nötig  ist,  da  es  ihm  gelang,  durch  Mischung  ^ 
des  rein  dargestellten  Fibrinogens  und  Fibrinfermentes  typische  ^ 
Faserstoffgerinnung  zu  erzeugen.  Weiter  hat  Hammarsten  die  | 
Bedeutung  der  Kalksalze  des  Plasmas  klargestellt,  Freund  hatte  bereits  den  I 
Kalksalzen  eine  entscheidende  Bedeutung  bei  der  Gerinnung  zugeschrieben  und  | 
nach  ihm  hatten  vor  allem  Arthus  und  Pagös,  Pekelharing  und  Lilien- 
feld das  Fibrin  selbst  für  eine  Kalkverbindung  erklärt.  Durch  die  Reindar- 
stellung des  Fibrinogens  hat  nun  Hammarsten  bewiesen,  dass  das  Fibrin  keine 
Eiweisskalkverbindung  ist  und  nicht  mehr  Kalk  enthält,  als  das  Fibrinogen. 

Die  spezifische  Wirkung  der  Kalksalze  ist  vielmehr  lediglich 
eine  gerinnungbefördernde,  wahrscheinlich  die  Bildung  des 
Fi b ri n f e r men  te  s begünstigende. 

Die  Lehre  von  der  Chemie  der  G erinnun gs vor gän ge  ist  im  vorstehenden 
nur  in  den  Hauptgrundzügen  dargestellt  worden;  viele  Einzelheiten  mussten  unerwähnt 
bleiben,  weil  sie  die  an  und  für  sich  verwickelten  Dinge  noch  schwieriger  gestalten 
würden.  Zum  Teil  sind  sie  auch,  wenn  sie  auch  eine  Zeitlang  grosse  Beachtung  fanden, 
völlig  überwunden,  wie  die  Theorie  Lilienfelds,  der  die  Gerinnung  von  den  Kernen 
der  weissen  Blutzellen  ableitete,  die  Nukleohiston  enthalten,  von  denen  das  Nuklein 
gerinnungsbefördernde,  das  Histon  dagegen  gerinnungshemmende  Eigenschaften  besitzen 
sollte.  Auf  die  Bedeutung  des  Vorkommens  gerinnungshemmender  Stoffe  im 
Blut  hat  allerdings  auch  A.  Schmidt  hingewiesen.  Er  unterscheidet  als  Produkte  des 
Abbaues  der  Zelle  eine  Reihe  von  auseinander  hervorgehenden  Stoffen;  das  Cytin,  Cyto- 
globulin,  Präglobulin,  Paraglobulin,  Metaglobulin,  flüssigen  Faserstoff, 
Fibrin;  von  diesen  kommen  dem  Cytoglobulin  und  Präglobulin  gerinnungs- 
hemmende Eigenschaften  zu  und  ihrer  Anwesenheit  ist  es  zu  danken,  dass  trotz  des 
Vorhandensein  von  Prothrombin  und  Thrombin  im  normalen  Blute  dieses  nickt  gerinnt. 

— Auch  nach  neueren  Untersuchungen  von  L.  Loeb  erscheint  es  sehr  wahrscheinlich, 
dass  im  Blutserum  gerinnungshemmende  Stoffe  neben  gerinnungserregenden  sich  finden,  fl 
■wenn  auch  noch  nicht  feststeht,  von  welchen  Zellen  sie  herstammen.  fl 

Die  morphologischen  Yeränderuiigen  der  körperlichen  Elemente  des 
Blutes  bei  der  Gerinnung  sind  oben  bereits  wiederholt  geschildert  worden,  so  i 
dass  es  hier  genügt,  das  wesentliche  zusammenzufassen  und  hervorzuheben,  dass  ■ 
sie  in  der  Hauptsache  mit  den  hei  der  Thrombenhildiing  gefundenen 
ühereinstimmen. 

a.  Die  weissen  Blutzellen  zeigen  ein  sehr  verschiedenes  Verhalten.  Eine 
sehr  grosse  Zahl  von  ihnen  zeigt  selbst  noch  nach  Stunden,  wenn  man  die 
Blutstropfen  vorsichtig  untersucht  (am  besten  nach  der  Arnold  sehen  Methode 
in  Hollundermarkplättchen)  bei  Zimmertemperatur,  gar  keine  Veränderungen.  ] 
Bei  anderen  tritt  der  Zerfall  dagegen  rasch,  schon  in  den  ersten  Minuten  ein, 
und  geschieht  unter  den  Erscheinungen  der  Plasmoschise  (s.  S.  162).  Aus-  h 
senden  von  Fortsätzen  und  Bewegungen  sind  nur  spärlich  und  träge  vorhanden  j 

(E.  Schwalbe).  Mit  der  Zeit  tritt  in  allen  Leukocyteu  der  Kern  deutlicher  i 
hervor,  die  Granula  werden  deutlicher,  gequollen  und  stärker  lichtbrechend  und  ^ 
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treten  vereinzelt  aus  den  Zellen  aus.  Beziehungen  der  Fibrinbildung  zu  den 
veränderten  Leukocyten  sind  oft,  aber  keineswegs  immer  verbanden;  man  sieht 
mitunter,  wie  Fortsätze  weisser  Blutzellen  in  Fibrinfäden  übergehen  (Hauser) 
oder  sich  Fibrinfäden  strahlenförmig  an  sie  anlagern,  so  dass  deutliche  Gerin- 
nungscentren  entstehen. 

b.  Die  roten  Blutzelleii  zeigen  zuerst  Anordnung  zu  Geldrollen,  dann 
immer  häufiger  und  reichlicher  die  bekannten  Maulbeer-  und  Stechapfelformen. 
Dann  treten  weiter  an  ihnen  die  Erscheinungen  der  Plasmosch ise  und  Plas- 
morhexis  auf.  Die  Blutkörperchen  lassen  zuerst  eine  knospenförmige  \or- 
bucklung  erkennen,  die  sich  allmählich  immer  mehr  von  der  Zelle  isoliert  und 
nur  noch  durch  einen  sehr  dünnen  Verbindungsfaden  mit  ihr  in  Verbindung 
steht.  Schliesslich  reisst  auch  dieser  ein  und  der  Buckel  entfernt  sich  unter 
lebhaften  Bewegungen  rasch  vom  Blutkörperchen.  Die  Grösse  dieser  Buckel 
variiert  sehr;  einzelne  sind  fast  halb  so  gross  wie  die  rote  Blutzelle,  andere 
kaum  ^/lo  so  gross.  Neben  diesen  besonders  reichlich  und  schnell  (schon  nach 
wenigen  Minuten)  auftretenden  Veränderungen  findet  man  selten  das  Ausstossen 
kleiner  und  grösserer  Körner  und  Kügelchen,  ohne  dass  vorher  die  betrefifenden 
Zellen  Formveränderungen  dargeboten  hätten.  Noch  seltener  und  vor  allem 
gewöhnlich  mit  den  Erscheinungen  der  Plasmoschisis  oder  -rhexis  verbunden 
stellt  sich  auch  Plasmolyse  (Arnold)  ein,  d.  h.  die  roten  Blutkörperchen 
geben  ihr  Hämoglobin  in  gelöster  Form  an  die  Umgebung  ab,  werden  blasser 
und  bilden  die  bekannten  „Schatten“,  ohne  dass  vorher  Form  oder  Grösse  sich 
geändert  hätten.  — Auch  die  roten  Blutkörperchen  können  in  räumlichen  Be- 
ziehungen zum  fädigen  Fibrin  stehen  und  Gerinnungscentren  bilden  oder 
auch  nur  von  vereinzelten  Fibrinfäden  umschlossen  sein. 

c.  Die  Blutplättchen,  die  in  eben  ausgetretenen  Blutstropfen  spärlich 
oder  gar  nicht  vorhanden  waren,  vermehren  sich  stark,  zahlreiche  kleinere  Körner 
(Blutstäubchen)  treten  auf.  Die  Plättchen  zeigen  Fortsätze  und  Abschnü- 
rungen, auch  Zerfall  zu  kleinen  Gebilden  und.  kleben  vielfach  zu  grösseren 
Haufen  zusammen.  Ihre  Beziehungen  zum  Fibrin  sind  sehr  innige,  insofern 
sie  besonders  häufig  Gerinnungscentren  bilden  oder  auch  selbst  zu  kör- 
nigem Fibrin  zerfallen. 

Es  muss  hier  darauf  hingewiesen  werden,  dass  wir  unter  Fibrin  alle  durchsichtigen 
stark  lichtbrechenden  Fäden  oder  durch  Eäden  miteinander  verbundenen  Körnerreihen  ver- 
stehen, die  bei  der  Blutgerinnung  auftreten,  auch  wenn  sie  sich  tinktoriell  sehr 
verschieden  verhalten.  Es  ist  von  verschiedenen  Seiten  (namentlich  Luharsch 
und  Arnold)  wiederholt  darauf  hingewiesen  worden,  dass  sich  das  Fibrin  zu  den  be- 
kannten Fibrinfärbungen  von  Weigert  (und  Ko  ekel)  sehr  verschieden  verhält  und 
nicht  nur  sehr  intensiv  und  sehr  schwach  gefärbte  Fäden  verkommen , sondern  auch 
solche,  die  die  Färbung  gar  nicht  annehmen. 

Dass  die  geschilderten,  bei  der  Blutgerinnung  beobachteten  Veränderungen 
der  körperlichen  Elemente  des  Blutes  nicht  zufällige,  mit  der  Gerinnung  in 
keinem  ursächlichen  Zusammenhang  stehende  Erscheinungen  sind,  ergiebt  sich 
nun  aus  einer  Reihe  von  experimentellen  Beobachtungen.  Bezüglich  der  roten 
Blutkörperchen  ist  von  Arnold  und  seinen  Schülern  (bes.  E.  Schwalbe) 
nachgewiesen  worden,  dass  dann,  wenn  man  die  Gerinnung  des  Blutes  durch 
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Zusätze  verzögert  oder  ganz  verhindert,  die  beschriebenen  Zerfallserschei- 
nungen nicht  auftreteu,  besonders  die  B 1 u t p 1 ä ttcheu  b i 1 dun  g 
fast  ganz  aus  bleibt.  Befördert  man  dagegen  die  Gerinnung,  so  treten  um- 
gekehrt die  Zerfallsvorgänge,  vor  allem  die  Blättchenbildung,  in  verstärktem 
Masse  auf.  Dies  ist  etwas  so  regelmässiges,  dass  ein  ursächlicher  Zusammen- 
hang kaum  abweisbar  erscheint.  — Die  Bedeutung  der  weissen  Blutkörperchen 
erhellt  andererseits  aus  der  Thatsache,  dass  auch  sie  eine  Quelle  für  die  Blut- 
plättchenbildung sind  und  auch  solche  Flüssigkeiten,  die  rote  Blutkörperchen 
gar  nicht  oder  nur  in  verschwindender  Anzahl  enthalten,  dafür  aber  reich  an 
Leukocyten  sind,  Fibringerinnung  eingehen.  — Es  ist  schon  oben  darauf  hiu- 
gewiesen  worden,  dass  die  morphologischen  Thatsachen  gut  mit  den  chemischen 
Theorien  über  die  Fibrinbildung  (Al.  Schmidt,  Hammarsten)  in  Einklang 
zu  bringen  sind.  Der  Zerfall  roter  Blutkörperchen  führt  indirekt  zur 
Ferinentbildung'  durch  Freiwerden  zymoplastiseher  Substanzen,  der  Zerfall 
weisser  Blutzellen  direkt  durch  Freiwerden  von  Thrombin.  Das  Wesent- 
liche und  Übereinstimmende  liegt  in  biologischer  Hinsicht  aber  in 
dem  Absterben  zelliger  Elemente  des  Blutes. 

Mit  dieser  Feststellung  können  wir  zur  Beantwortung  der  letzten  Frage 
übergehen. 

4.  Was  ist  das  eig-entliche  Wesen  der  Blutgerinnung  und  der  Throm- 
bose und  ist  eine  einheitliche  Auffassung  der  verschiedenen  Thromben- 
bildungen möglich? 

Nach  den  oben  gemachten  Auseinandersetzungen  müssen  wir  die  Blut- 
gerinnung auffassen  als  einen  Absterbevorgang  der  Blutzellen,  der  zur 
Umwandlung  des  flüssigen  Aggregatzustandes  des  Blutes  in  den  festen 
Aggregatzustand  führt.  Die  Übereinstimmung  in  den  wesentlichsten  morpho- 
logischen Zellveränderungen  bei  der  Blutgerinnung  und  der  Thrombose  weist 
bereits  darauf  hin,  dass  auch  grundsätzlich  in  biologischer  Hinsicht  beide  Vor- 
gänge eng  miteinander  verwandt  sind,  trotz  der  oft  erheblichen  Unter- 
schiede in  Bau  und  Zusammensetzung  der  Gerinnsel  und  der  Thromben.  Das 
Wesen  der  Thrombose  besteht  ebenfalls  in  einem  Absterbevorgang  der 
Blutzellen  mit  nachfolgender  Umwandlung  des  flüssigen  Blutes  in  den 
festen  Aggregatzustand.  Die  Unterschiede  zwischen  beiden  Vorgängen  sind 
in  der  Hauptsache  dadurch  bedingt,  dass  die  Thrombose  bei  mehr  oder 
Aveniger  erhaltener  Blutströmung,  die  Blutgerinnniig  unter  Ausschluss 
der  Blutströmung  stattlindet.  Auch  die  Unterschiede  in  der  Zusam- 
mensetzung der  einzelnen  Thromben  sind  im  wesentlichen  durch  die 
verschiedenen  Verhältnisse  des  Blutumlaufs,  sowie  die  verschie- 
denen Arten  des  Zelltodes  und  das  Verhältnis  der  zerfallenden 
Zellen  zur  Plasmamasse  bedingt.  Ebenso  wie  bei  dem  Tode  der  Ge- 
\^ebszellen  sich  das  Zellplasma  sehr  verschieden  verhalten  kann  und  bald  flüssig 
bleibt,  bald  fest  wird,  das  geronnene  Zellplasma  bald  mehr  fädig,  bald  mehr 
klumpig-hyalin  ist,  sind  die  gleichen  oder  ähnlichen  Unterschiede  auch  bei  dem 
Absterben  des  Blutes  möglich  und  durch  die  besonderen  Umstände  des  einzelnen 
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Falles  bedingt.  Das  ändert  aber  nichts  an  der  gut  bewiesenen  Thatsache,  dass 
sowohl  die  Blutgerinnung,  wie  alle  Formen  der  Thrombose  durch 
Absterbeu  der  Blutzellen  und  Festwerden  des  Blutes  charakterisiert 
sind  und  somit  in  der  Hauptsache  einheitliche  und  dem  AVesen  nach  über- 
einstimmende A'org^änf^e  sind. 

Meine  Auffassung  schliesst  sich  somit  in  jeder  Hinsicht  der  von  Weigert  und 
Hanau,  z.  T.  auch  von  Klebs  vertretenen  Anschauungen  an.  Klebs  hat  in  seinem 
Lehrbuch  die  Thrombose  in  dem  Kapitel  „albuminöse  Degenerationen“  abgehandelt  und 
sie  geradezu  als  „Blutplättchen-  o d er  G lobu  li  n d eg  e n era  t ion“  bezeichnet  — 
was  ich  weder  der  Sache,  noch  dem  Ausdruck  nach  für  sehr  glücklich  halte.  Weigert 
und  Hanau  haben  dagegen  auch  nach  den  Untersuchungen  von  Eberth  und  Schimmel- 
busch und  deren  Unterscheidung  zwischen  Konglutinations-  und  Koagulationsthrombose 
an  der  Einheitlichkeit  der  Vorgänge  festgehalten  und  das  Wesen  der  Gerinnungs-  und 
Verstopfungsvorgänge  in  den  durch  das  Absterben  von  Blutzellen  bedingten  chemischen 
Vorgängen  erblickt,  worin  sich  später  Hauser  ihnen  anschloss.  — Wenn  K.  Zenker 
und  J.  Arnold  es  ablehnen,  die  Thrombenbildung  schlechthin  als  intravitale,  intravasku- 
läre Blutgerinnung  zu  bezeichnen,  so  thun  sie  das  hauptsächlich  deshalb,  weil  es  auch 
Pfropfe  innerhalb  der  Blutbahn  giebt,  die  nicht  aus  Blutelementen  bestehen  oder  in  er- 
heblichen Mengen  andere  Zellen  (Gewebszellen)  beigemischt  enthalten,  wie  die  Gescliwnlst- 
pfröpfe  und  die  Parencliympfröijfe.  Dieser  Standpunkt  weicht  aber  grundsätzlich  nicht 
von  dem  meinigen  ab  und  man  könnte  diesen  Bedenken  einfach  dadurch  entgegenkomm en, 
dass  man  mehrere  Arten  von  Pfropfbildungen  unterscheidet,  wie  das  bei  der  Embolie 
sich  als  unbedingt  nötig  erweist  und  1.  Bluti)fröpfe,  2.  GeschvAmlstpfi'öijfe,  3.  Pareii- 
chympfröpfe  unterscheidet.  Zenker  und  Arnold  würden  dann  für  die  erste  Kategorie 
meinen  Ausführungen  im  wesentlichen  beistimmen  können.  — Das  Wesentlichste  über  die 
2.  und  3.  Gruppe  wird  erst  später  ausgeführt  werden.  — Dagegen  verträgt  sich  meine 
Auffassung  nicht  mit  der  von  Eberth  und  Schimmelbusch  eingeführten  Unterscheidung 
von  Konglutinations-  und  K o agulation s t h r o m b os  e.  Diese  Ansicht  steht  und 
fälltauch  mit  der  von  der  Selbständigkeit  und  Z eil  na  tu  r der  Blutplättchen  : denn 
nur  unter  der  Annahme  der  selbständigen  Bedeutung  der  Blutplättchen  konnten  Eberth 
und  Schimmelbusch  die  Lehre  aufstellen,  dass  es  eine  Pfropfbildung  gäbe,  die  auf 
nichts  anderem  als  einer  viskosen  Metamorphose  und  Verklebung  der  Blut- 
plättchen beruht.  Sobald  man  dagegen  die  Blutplättchen  als  Zerfallsprodukte  weisser 
und  roter  ßlutzellen  ansieht,  ist  auch  beim  reinen  Blutplättchenthrombus  das  Wesent- 
liche das  Absterben  roter  oder  weisser  Blutzellen  und  es  ist  von  relativ  untergeordneter 
jedenfalls  nicht  grundsätzlicher  Bedeutung,  ob  dieser  Zellzerfall  zur  Bildung  eines  sehr 
einfach  gebauten  Plättchenpfropfes  oder  eines  relativ  verwickelt  gebauten  weissen  oder 
geschichteten,  fibrinhaltigen  Thrombus  führt.  Auch  bei  der  Blutgerinnung  kann  eine 
unabhängig  von  der  Fibrinbildung  stehende  Verklebung  von  Blutplättchen  (oder  Blut- 
zellen) beobachtet  werden,  wie  die  vergleichenden  Untersuchungen  L.  Loebs  an  Wirbel- 
tieren (Vögeln,  Meerschweinchen)  und  Wirbellosen  (Arthropoden)  gezeigt  haben. 

(..  Die  allg-emeinen  und  besonderen  Bedingnng’en  der  Tliroinbusbildung. 

Es  könnte  nach  den  obigen  Ausführungen  so  scheinen,  als  wäre  die  Frage 
nach  den  allgemeinen  und  besonderen  Bedingungen  der  Thrombusbildung  ein- 
fach dahin  zu  beantworten,  dass  alle  Momente,  die  eine  Plasmoschise 
oder  Plasmorhexis  der  weissen  und  roten  Blutzellen  hervorzubringen 
vermögen,  auch  Thrombose  erzeugen  müssen.  Allein  sowohl  die  Erfahrungen 
der  Pathologie  des  Menschen  und  der  Tiere,  wie  die  Ergebnisse  des  Tierversuchs 
zeigen,  dass  die  Verhältnisse  so  ganz  einfach  doch  nicht  liegen  und  noch  andere 
Umstande  zum  mindesten  als  unterstützende  hinzukommen  müssen.  Auch 
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hier  ist  es  gut,  an  die  zu  verschiedenen  Zeiten  in  den  Vordergrund  gerückten 
Lehren  anzuknüpfen.  Virchow  sah  als  wesentlichste  Bedingung  für  die  Bil- 
dung der  Blutpfröpfe  die  Blutstauung,  die  Verlangsamung  der  Blutbewegung 
an  und  fand  dafür  sowohl  in  den  Erfahrungen  der  Leicheneröffnungen,  wie 
denen  seiner  Tierversuche  reichhaltige  Stützen,  Unterschied  er  auch  noch  eine 
Dilatations-  und  marantische  Thrombose  daneben,  so  führte  er  doch 
auch  gerade  bei  diesen  Arten  als  wesentliche  Ursache  die  Stromverlangsamuug, 
gleichviel  ob  durch  Herzschwäche  oder  lokale  Momente  bedingt,  an.  Ebenso 
diente  ihm  als  Stütze  für  diese  Auffassung  die  Lokalisation  der  meisten  Thromben 
im  Blutadersystem,  an  Stellen,  wo  schon  normalerweise  Stromverlangsamungen 
leicht  eintreten.  Endlich  fiel  auch  der  Tierversuch  in  seinem  Sinne  aus;  unter- 
band er  bei  Hunden  die  Vena  jugularis  doppelt  und  schaltete  somit  das  Venen- 
stück aus  dem  Kreislauf  aus,  so  bildete  sich  so  gut  wie  regelmässig  ein  roter 
Thrombus.  Die  allgemein-pathologischen,  pathologisch-anatomischen  und  experi- 
mentellen Grundlagen  der  Virchowschen  Lehre  schienen  so  stark,  dass  sie 
lange  Zeit  nicht  beanstandet  wurde.  — Je  mehr  aber  die  Lehre  Brückes,  dass 
das  Blut  innerhalb  der  Gefässe  nur  infolge  der  gerinnungshemmenden  Thätigkeit 
des  Gefässendothels  flüssig  bleibe,  Einfluss  bei  den  Pathologen  gewann,  um  so 
mehr  suchte  man  einen  anderen  Umstand  in  den  Vordergrund  zu  drängen: 
nämlich  Veränderungen  und  Verlust  des  schützenden  Endothels. 
Auch  dafür  wurden  anatomische  und  experimentelle  Beläge  angeführt.  Man 
wies  darauf  hin,  dass  besonders  an  rauhen,  kalkige  Vorsprünge  besitzenden 
Schlagaderwandungen  thrombotische  Niederschläge  sich  fänden,  dass  aber  auch 
bei  der  Dilatationsthrombose  in  erweiterten  Venen  und  dem  rechten  Herzen  Ver- 
änderungen des  Endothels  — fettige  Degeneration  — beständen;  experimentell 
zeigte  Zahn,  dass  lokale  Verletzung  der  Gefässwand  lokale  Thrombose  zur 
Folge  hat,  dass  ferner  sich  an  in  die  Blutbahn  eingebrachten  Fremdkörpern 
(Glasstäben,  Kautschukstreifen)  thrombotische  Abscheidungen  nur  dann  finden, 
wenn  sie  Rauhigkeiten,  Spalten  und  Risse  besitzen,  ebenso  wie  an  der  Wand 
von  Aneurysmen  sich  die  ersten  thrombotischen  Abscheidungen  an  den  rauhen 
Stellen  nachweisen  lassen.  Endlich  wies  noch  Baumgarten  nach,  dass  der 
Virchowsche  Unterbindungsversuch  keineswegs  immer  zur  Thrombusbildung 
führt.  Nimmt  man  die  Unterbindung  sehr  vorsichtig  und  unter  antiseptischen 
Kautelen  vor,  so  dass  es  weder  zu  einem  Einreissen  der  Intima  mit  Endothel- 
verlust, noch  zu  einer  infektiösen  Entzündung  kommt,  so  erhält  sich  das 
Blut  im  ausgeschalteteii  Bezirk  wochenlang  flüssig.  Damit  schien  die 
ausschlaggebende  Bedeutung  der  Stromverlangsamung  in  den 
Hintergrund  gedrängt  und  an  ihrer  Stelle  die  Schädigung  des 
Gefässendothels  zum  herrschenden  Prinzip  erhoben. 

Gleichzeitig  mehrten  sich  aber  auch  im  Anschluss  an  die  Untersuchungen 
Alex.  Schmidts  und  seiner  Schule  die  Erfahrungen  darüber,  dass  auch  ohne 
Veränderungen  der  Gefässwand  und  der  Blutströmung  durch  direktes  Frei- 
werden von  Fibrin  ferment  Thrombose  entstehen  könne.  Hierher 
gehören  die  experimentellen  und  anatomischen  Erfahrungen  von  Landois, 
Ponfick  und  v.  Recklinghausen  über  Thrombenbildungen  nach  Trans- 
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fusion  fremdartigen  Blutes  (Lammbluttransfusion),  die  Magen  di  es  über  Wir- 
kung von  Injektionen  defibrinierteu  Blutes  und  von  Naunyn  über  die  Ver- 
stopfungen nach  Einspritzung  lackfarbenen  Blutes,  dessen  Blutkörperchen  durch 
Gefrieren  aufgelöst  waren.  Auch  die  Versuche  Zahns,  der  nach  Einspritzen 
konzentrierter  Kochsalzlösung  in  einen  gesperrten  Teil  der  Gefässe  des  Frosch- 
mesenteriums nach  Wiederherstellung  des  Kreislaufs  weisse  Thrombose  eintreten 
sah,  die  Untersuchungen  Hanaus  über  die  in  wenigen  Minuten  stattfindende 
Bildung  weisser  Thromben  im  rechten  Herzen  nach  vorsichtiger  Injektion  ge- 
ringer Mengen  Äther  in  die  Ohrvene  von  Kaninchen  sind  zu  Gunsten  der 
Fermentthrombose  gedeutet  worden. 

Danach  hat  man  entweder  für  die  verschiedenen  Thrombusarten  ver- 
schiedene der  drei  angeführten  Umstände  als  entscheidend  angesehen  und  z,  B. 
zwar  für  die  Bildung  des  roten  Thrombus  einen  entscheidenden  Einfluss  der 
Strom  Verlangsamung  zugegeben  und  die  Wirkung  von  Fermenten  oder  des 
Endothel  Verlustes  nur  für  die  weissen  Thromben  in  den  Vordergrund  gestellt 
(A.  Köhler,  Hanau),  oder  man  hat  dem  neuen  ätiologischen  Moment  (Endo- 
thelschädigung, Fermentbildung)  ganz  allgemeine  Bedeutung  zuerkannt  und  der 
Stromverlangsamung  höchstens  noch  für  die  Lokalisation  der  Thromben  Bedeu- 
tung zugesprochen.  Demgegenüber  hat  bereits  v.  Recklinghausen  eingehend 
die  Auffassung  begründet,  dass  auch  bei  der  Thrombenbildung  zürn  mindesten 
zwei  Momente  Zusammenwirken:  Veränderungen  der  Blutgefäss  wand 
und  der  Blutbewegung.  Nach  ihm  haben  erst  Eberth  und  Schimmel- 
busch und  dann  Arnold  gezeigt,  dass  auch  im  Tierversuch  weder  mechanische 
noch  chemische  Schädlichkeiten  allein  genügend  sind,  eine  Thrombose  hervor- 
zurufen, und  dass  die  bekannten  Anfänge  der  Pfropfbildung  sich  erst  einstellen, 
wenn  Stromverlangsamung  eingetreten  ist.  Mit  Recht  schreibt  Arnold : „Auch 
nach  meinen  Erfahrungen  kommen  am  Mesenterium  und  Netz  wirkliche  Pfropf- 
bildungen bei  nicht  komplizierten  Kreislauf-Störungen  — Verlangsamung  und 
Stagnation  des  Stromes  — nur  selten  zu  stände.“  — Nach  meiner  Ansicht 
zwingen  die  Erfahrungen  der  allgemeinen,  vergleichenden  und  experimentellen 
Pathologie  sowie  pathologischen  Anatomie  dazu,  eher  noch  einen  Schritt  weiter 
zu  gehen  und  den  Satz  aufzustellen , dass  in  vielen  Fällen  es  der  ver- 
einten Wirkung  von  Stromverlangsamung,  Gef ässwand Veränderung  und 
Blutalteration  bedarf,  um  Pfropfbilduiig  her  vorzurufen.  Als  wesent- 
lichste und  vielfach  unerlässliche  Bedingungen  erscheinen  vor  allem 
Stromverlangsamung  und  Blutalteration,  während  die  Bedeutung  der  Gefäss- 
wandveränderung  in  vielen  Fällen  unsicher  und  hypothetisch  bleibt.  Wenn 
sich  auch  oft  das  Zusammenwirken  der  verschiedenen  Faktoren  nach  weisen 
lässt,  so  ist  es  dagegen  nicht  immer  leicht  festzustellen,  welcher  Umstand  der 
primäre  war  und  erst  die  anderen  notwendigen  Bedingungen  nach  sich  zog. 
Die  Beziehungen  zwischen  Strom  Verlangsamung  und  Wand  Veränderungen  sind 
z.  B.  sehr  verwickelte,  so  dass  jedes  die  Folge  des  anderen  sein  kann;  im 
einzelnen  Falle  ist  es  aber  zu  der  Zeit,  wo  der  Fall  zur  Untersuchung  gelangt, 
oft  gar  nicht  mehr  möglich  mit  einiger  Sicherheit  festzustellen,  welche  Verände- 
rung die  erste  war.  Zwischen  Wandveränderung,  Blutalteration  und  Strom- 
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Verlangsamung  können  die  Beziehungen  bestehen,  dass  sie  alle  drei  Folge  einer 
und  derselben  (etwa  toxischen  oder  infektiösen)  Schädlichkeit  sind  — anderer 
seits  kann  aber  auch  die  Blutalteration  zur  Gefässwandveränderung  und  diese 
wiederum  zur  Blutalteration  führen.  Es  bleibt  sehr  oft  hypothetisch  und  sub- 
jektiv, den  besonderen  Zusammenhang  festzustellen,  oder  besser  gesagt,  es 
gelingt  nicht,  ihn  objektiv  wissenschaftlich  zu  ergründen.  — Diese  Sätze  seien 
vorausgeschickt,  wenn  im  folgenden  die  besonderen  Bedingungen  der 
Throinbenbildung  näher  besprochen  werden  sollen.  Auch  für  diese  Ein- 
teilung und  Benennung  gilt  nach  dem  Vorausgeschickten  der  Satz;  a potiori 
fit  denominatio. 

1.  Die  Thrombose  dureli  Stromverlangsamung. 

Gerade  in  der  menschlichen  Pathologie  spielt  die  Stromverlang.samung 
eine  hervorragende  Rolle  für  die  Entstehung  der  Thrombose.  Nicht  etwa  nur 
bei  der  sogenannten  Stagnationsthrombose,  der  Pfropfbildung  in  Abschnitten, 
die  aus  der  Blutströraung  ausgeschaltet  sind,  wie  in  unterbundenen  Blutgefässen 
oder  etwa  in  einem  Gefässabschnitt,  der  zwischen  zwei  gleichzeitig  oder  bald 
nacheinander  durch  Thromben  verstopften  Gebieten  liegt,  wie  das  an  der  Vena 
femoralis  so  oft  vorkommt.  In  diesen  beiden  Fällen  tritt  sogar  die  Wirkung 
der  Blutstockung  keineswegs  ganz  rein  zu  Tage,  weil  einerseits  Wandverände- 
rungen — mechanische  Läsionen  des  Endothels  bei  der  Unterbindung  — und 
Blutveränderungen  konkurrieren.  Viel  wesentlicher  und  beweisender  sind  da- 
gegen die  folgenden  Thatsachen.  a)  Thrombosen  finden  sich  viel  häu- 
figer in  dem  langsamer  strömenden  Blute  des  Blutadersystems  wie 
im  Schlagadersystem , obgleich  doch  Wand  Veränderungen  in  letzterem  viel 
häufiger  und  grossartiger  sind.  Unter  1932  Sektionen  meines  Materials 
fanden  sich  584  Fälle  mit  Thrombenbildung  des  rechten  Herzens 
und  der  Blutadern  =3051*^/0,  dagegen  nur  149  Fälle  von  Thrombosen 
im  linken  Herzen  und  Sch  lagader  System  = 7,6°/o. 

b)  Die  Lokalisation  der  Thromben  sowohl  in  den  Abschnitten 
des  Schlagader-  wie  des  Blutadersystems.  Es  sind  in  hervorragendem 
Masse  bevorzugt  diejenigen  Teile,  in  denen  schon  normalerweise  die  Strömung 

>)  Diese  auffallend  grossen  Zahlen  sind  eher  noch  zu  niedrig,  als  zu  hoch.  Denn 
es  konnte  schon  aus  äusseren  Gründen  nicht  in  allen  Fällen  mit  der  gleichen  Sorgfalt 
nach  dem  Vorkommen  von  Thromben  geforscht  werden.  Es  ergiebt  sich  aber  schon  ein 
grosser  Unterschied  je  nachdem  die  Sektionen  von  mir  selbst  gemacht  oder  kontrolliert 
waren  oder  ob  sie  während  der  Ferien  von  Assistenten  allein  vorgenommen  wurden. 
Bei  270  von  mir  nicht  kontrollierten  Sektionen  fand  sich  62 mal  Venenthrombose  = 
21,8®/o,  bei  1662  kontrollierten  Fällen  dagegen  522mal  = 3l,3®/o.  Die  Angaben 
Mannabergs  (Wien.  klin.  Wochenschr.  1899.  Nr.  10/12),  der  aus  den  Sektionsproto- 
kollen des  Wiener  patholog.  Instituts  unter  1800  Sektionen  nur  96  Fälle  von  Thromben 
gefunden  = 6 >,  sind  mit  meinen  nicht  zu  vergleichen,  weil  augenscheinlich  nicht  bei 
den  Sektionen  mit  der  gleichen  Sorgfalt  danacli  geforscht  wurde  und  eben  nur  die 
grösseren  Thrombenbildungen  auftielen.  Ebenso  ist  die  Zahl  von  53  Venenthrom- 
bosen bei  1140  Laparotomierten,  die  Albanus  (Beitr.  z.  klin.  Chirurgie,  Bd.  40.  1903) 
machte,  viel  zu  klein,  weil  sie  sich  zum  grössten  Teil  auf  die  während  des  Lebens  auf- 
fallenden Pfropfbildungen  bezieht. 
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am  langsamsten  ist  oder,  wie  zwischen  den  Trabekeln  des  Herzens  und  an  den 
Venenklappen,  schon  physiologische  Hindernisse  in  der  Blutbahn  bestehen  oder 
endlich  in  krankhaft  erweiterten  Abschnitten  (Aneurysmen,  Varicen, 
erweiterten  Herzhöhlen)  ein  unregelmässiger  und  langsamer  Wechsel  des  Blutes 
stattfindet.  Auch  diese  Verhältnisse  treten  in  dem  Material,  das  ich  in  den 
letzten  fünf  Jahren  darauf  untersucht  habe,  sehr  deutlich  hervor. 

In  den  584  Fällen  von  Venenthrombose  waren  786  verschiedene  Blut- 
adern befallen  1)  und  zwar  in  folgender  Häufigkeit: 

Beckenvenen  (davon  hauptsächlich  der 
Plexus  prostaticus,  uterinus,  vaginalis 
und  haemorrhoidalis)  283  mal 

Vena  femoralis  (mit  und  ohne  ihre 


Verzweigungen) 

241 

n 

Rechtes  Herzohr  und  Vorhof 

53 

»> 

Rechte  Herzkammer 

42 

Vena  saphena 

29 

Vena  iliaca  interna 

16 

>♦ 

Sinus  longitudinalis 

16 

j » 

— transversus,  cavernosus  etc. 

15 

)5 

Vena  cava  inferior 

13 

— lienalis 

12 

— jugularis 

10 

)5 

— renalis 

9 

— portarum 

7 

Mesenterial  venen 

6 

n 

Vena  saprarenalis 

5 

»1 

Darm  venen 

4 

)) 

Speiseröhrenvenen 

4 

1» 

Pial venen 

3 

n 

Vena  poplitea 

3 

— hepatica 

3 

n 

— cava  Superior 

3 

D 

— subclavia 

3 

n 

Magen  venen 

1 

j) 

1)  Es  wurden  in  den  einzelnen  Fällen  nur  dann  Thromben  mehrerer  Blutadern 
notiert,  wenn  die  in  verschiedenen  Blutadern  gefundenen  Thromben  nicht  miteinander  in 
Verbindung  standen;  setzte  sieb  also  ein  Pfropf  der  Iliaca  in  die  Cava  inferior,  ein  Pfropf 
der  Femoralis  in  die  Iliaca  fort,  so  wurde  das  nur  einfach  unter  Thrombose  der  Iliaca 
bezw.  Femoralis  gezählt;  waren  aber  z.  B.  Thromben  in  der  Femoralis  unterhalb  der 
Abgangsstelle  der  Profunda  vorhanden  und  dann  wieder  welche  in  der  Iliaca  communis, 
so  wurden  sie  doppelt  gezählt.  Die  voneinander  unabhängige  Entstehung  tritt  ja  auch 
oft  genug  dadurch  hervor,  dass  in  dem  einen  Gefässabschnitt  der  Thrombus  vorwiegend 
rot,  in  dem  anderen  dagegen  weiss  ist. 

Die  geringe  Zahl  ist  z.  T.  dadurch  zu  erklären,  dass  aus  äusseren  Rücksichten 
die  Eröffnung  der  Schädelhöhle  erheblich  öfter  unterbleibt,  wie  die  der  anderen  Körper- 
höhlen. 
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Vena  brachialis 

— cephalica 

— p u 1 m o n a 1 i 8 

— sperniatica  interna 

— thyreoiclea 


1 mal 
1 „ 

1 ,, 

1 „ 

1 „ 


Auch  bei  den  Arterienthromben  tritt  die  Bedeutung  der  Stromverlang- 
samung in  der  Verteilung  über  die  einzelnen  Abschnitte  deutlich  hervor.  In 
den  149  Fällen  von  Arterienpfröpfen  waren  162  verschiedene  Gefässe  throm- 
bosiert  mit  folgender  Verteilung: 


Aorta 

Linke  Herzkammer 
Linkes  Herzohr 
Arteria  pulmonalis 
Kranzarterie  des  Herzens 
Arteria  renalis 
Gehirnarterien 
Arteria  iliaca  communis 

— femoralis 

— carotis 

— lienalis 

— pancreatico-duodenal. 

— coronaria  ventriculi 

— meseraica  superior 

— subclavia 


46  mal  (davon  14  mal  thrombosierte 
Aneurysmen) 

(5mal  thromb.  Herzaneurysmen) 


33 


16 

16 

10 

7 

8 
6 


(2  mal  thrombos.  Aneurysmen) 


5 

4 

2 


(1  Fall  thrombos.  Aneurysma) 


Diese  Statistik , die  ja  freilich  in  manchen  nebensächlichen  Einzelheiten 
verbesserungsbedürftig  sein  mag,  ergiebt  doch  im  wesentlichen  sowohl  für  Blut- 
ader- wie  Schlagaderthrorabose  die  Richtigkeit  der  oben  aufgestellten  Grundsätze. 


c)  Auch  der  Umstand,  dass  die  Thrombenbildungen  sich  im 
höheren  Alter  sehr  viel  häufiger  finden,  wie  im  jugendlichen  und 
mittleren,  d.  h.  zu  einer  Zeit,  wo  das  Herz  meist  nicht  mehr  so  kräftig  arbeitet 
oder  grössere  Widerstände  zu  überwinden  hat,  spricht  für  die  Bedeutung  der  Strom- 
verlangsamung, zumal  in  den  Fällen,  wo  bei  Jugendlichen  sich  Thromhen- 
bildungen  finden,  so  gut  wie  regelmässig  mehr  oder  weniger  starke  Verände- 
rungen der  Herzmuskulatur  nachweisbar  sind. 

Von  den  584  Fällen  von  Yenenthrombose  lagen  in  570  Fällen  genauere  Angaben 
über  das  Alter  vor,  die  sich  über  die  einzelnen  Altersklassen  folgendermassen  verteilten ; 
von  den  149  Arterienthromben  139  mal. 


1)  Als  Lungenarterienthromben  wurden  alle  Fälle  angesehen,  die  nicht  nach-  V 
weisbar  Embolien  waren  (s.  darüber  Kapitel  VII);  die  an  Lungenembolien  anschliessen- 
den  sekundären  Thromben  wurden  nicht  mitgerechnet.  Ich  bin  der  Überzeugung,  dass  , 
unter  diesen  16  Fällen  von  Lungenarterienthromben  noch  einige  sicher  keine  Thromben, 
sondern  Embolien  waren ; habe  sie  aber,  da  der  sichere  Nachweis  dafür  nicht  zu  führen 
war,  doch  zu  den  Thromben  gerechnet. 
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Von 

0—  10 

Jahren 

6 

Fälle 

= 1,05  »/o 

» 

11—  20 

n 

24 

TI 

= 4,2  ®/o 

rt 

21—  30 

rt 

49 

TI 

= 8,6  7o 

n 

31—  40 

V 

67 

« 

= 11,6  ®/o 

41—  50 

n 

76 

= 13,35  o/o 

« 

51-  60 

TI 

113 

TI 

= 19,7  “/o 

n 

61—  70 

TI 

115 

« 

= 20,2  »/o 

D 

71—  80 

TI 

73 

TI 

= 12,8  ®/o 

n 

81-  90 

TI 

44 

n 

= 7,7  Vo 

TI 

91-100 

TI 

3 

TI 

= 05,  ®/o 

Von 

0 — 10  Jahren 

0 

Fälle 

Tl 

11—  20 

Tl 

2 

71 

= 

1,4  o/o 

TI 

21—  30 

Tl 

8 

U 

= 

5,8  »/o 

TI 

31—  40 

Tl 

6 

n 

= 

4,3  °/o 

TI 

41—  50 

Tl 

23 

Tl 

= 

16,6  °/o 

Tl 

51-  60 

Tl 

24 

n 

= 

16,6% 

Tl 

61—  70 

« 

27 

Tl 

= 

20,2  °/o 

Tl 

71—  80 

Tl 

30 

Tl 

= 

21,7  > 

Tl 

81—  90 

TT 

16 

Tl 

— 

11,6% 

Tl 

91-100 

T» 

2 

Tl 

= 

1,5% 

570  Fälle. 


139  Fälle. 


Es  kommen  somit  bei  den  Venenthromben  61®/«  der  Fälle  auf  das  Alter  über 
50  Jahren.  Bei  den  Arterienthromben  sogar  72°/o;  die  höchsten  Zahlen  finden  sich  für 
beide  Gruppen  in  den  Altersklassen  von  51 — 80  Jahren.  Die  verhältnismässig  grosse 
Anzahl  der  Venenthromben  im  Alter  von  21 — 40  Jahren  (33®/o)  erklärt  sich  durch  die 
grosse  Zahl  von  Tuberkulosefällen  (82  Fälle  von  191  =43®/o)  und  anderen  meist  akuten, 
mit  Herzschwächung  einhergehenden  Infektionskrankheiten,  wie  Pyämie,  fibrinöse  Pleuro- 
pneumie  etc.  (42  Fälle  =22®/o).  Auf  das  Verhältnis  gerade  zu  den  Infektionskrankheiten 
wird  noch  unten  näher  eingegangen  werden.  — Die  für  die  Arterienthrombose  aufgestellten 
Zahlen  könnten  im  Sinne  der  Gefässwandschädigungstheorie  verwendet  werden,  da  gerade 
im  6.  bis  8.  Dezennium  auch  die  Arteriosklerose  besonders  häufig  ist.  Für  die  einzelnen 
Fälle  lässt  sich  aber  doch  gerade  die  gleichwertige  oder  unterstützende  Bedeutung  der 
anderen  Momente  (Stromverlangsamung  aus  lokalen  oder  allgemeinen  Ursachen,  Blut- 
veränderung) nachweisen. 


Aus  diesen  Gründen  scheint  mir  auch  die  Dilatationsthrombose,  d.  h. 
die  Pfropfbildung  in  erweiterten  Abschnitten  des  Herzens  oder  der  Gefässe,  in 
Varicen  und  Aneurysmen,  in  diese  Gruppe  zu  gehören.  Denn  wenn  das  Blut 
hier  auch  nicht  dauernd  stagniert,  so  wird  es  doch  länger  in  dem  Sack  zurück- 
gehalten , der  Blutstrom  hier  verlangsamt  und  somit  eine  Anhäufung  von  Zer- 
fallsprodukten der  Blutkörperchen  begünstigt.  Durch  die  Stauung  des  Blutes, 
sowie  die  damit  verbundenen  chemischen  Veränderungen  werden  auch  Schädi- 
gungen der  Gefässinnenzellen  herbeigeführt,  die  sich  vor  allem  in  einer  Fett- 
anhäufung in  dem  Zellplasma  kundgeben. 

F reilich  liegen  gerade  bei  der  Dilatationsthrombose  die  Verhältnisse  besonders 
verwickelt.  Hier  scheint  sogar  das  Zusammenwirken  aller  drei  Faktoren  besonders 
deutlich  hervorzutreten.  Sowohl  in  sackförmigen  Aneurysmen  mit  schweren  Verände- 
rungen der  Aneurysmenwand,  wie  in  grossen  Varicen  mit  erheblichen  Intimaveränderungen 
bleiben  Pfropf bildungen  nicht  selten  ganz  aus.  Wiederholt  habe  ich  aber  in  Varicen  der 
Ober-  und  Unterschenkel  ganz  frische  gemischte  oder  auch  weisse  Pfröpfe  gefunden, 
wenn  der  Tod  im  Anschluss  an  einen  akuten  infektiösen  Prozess  — wie  Pneumonie,  Wund- 
rose, Typhus,  Dysenterie  — erfolgt  war,  sich  also  zu  den  bereits  bestehenden  Verände- 
rungen ein  die  Blutzellen  schädigender  Umstand  gesellte. 

2.  Die  Thrombose  durch  Grefässwandveränderungeii. 

Es  wurde  bereits  oben  bemerkt,  dass  ich  den  Veränderungen  der  Gefäss- 
innenhaut  für  die  Entstehung  der  Pfropfbildung  im  Gegensatz  zu  vielen 
anderen  Autoren  die  geringste  Bedeutung  beilege.  Die  Stützen  der  ganzen 
Lehre  sind  in  der  Thal  niemals  sehr  feste  gewesen  und  hauptsächlich  unter 
dem  Einflüsse  der  Brück  eschen  Annahme  entstanden,  dass  dem  Gefässendo- 
thel  gerinnungshemmende  Eigenschaften  zukommen.  Dann  erst  wurden  auch 
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die  experimentellen  Untersuchungen  zu  Gunsten  dieser  Lehre  gedeutet  und  die 
Beobachtungen  über  die  Thrombose  auf  Fremdkörpern,  an  veränderten  Stellen 
der  Gefässinnenhaut  u.  s.  w.  zur  Stütze  herangezogen.  Die  Gründe,  die  mich 
veranlassen,  don  Yoräudoruiigen  der  Gcfü-ssiiinciihaut  in  der  Hauptsache 
nur  eine  sehr  untergeordnete  Bedeutung  zuzuerkennen,  sind  zum  Teil  schon 
oben  entwickelt  und  seien  hier  vollständig  zusammengestellt. 

a)  Es  ist  bisher  nicht  gelungen,  gerinnungsbemmende  Sub- 
stanzen im  Endothel  nach  zu  weisen. 

L.  Gutschy  hat  allerdings  gemeint,  das  Vorhandensein  solcher  Stoffe 
experimentell  erwiesen  zu  haben,  indem  er  die  Gerinnungszeiten  von  frischem, 
in  Glascylindern  aufgefangenem  Rinderblut  mit  und  ohne  Zusatz  von  klein 
zerschnittenen  Aortastücken  verglich  und  eine,  freilich  nach  den  eigenen  An- 
gaben nicht  beträchtliche,  Verlangsamung  der  Gerinnung  bei  Zusatz  von  Ge- 
fässstücken  fand.  Abgesehen  davon,  dass  L.  Loeb  bei  eigenen  Versuchen  die 
Ergebnisse  Gutschy s nicht  bestätigen  konnte,  können  sie  in  dieser  Form 
überhaupt  nichts  für  die  geriunungshemmenden  Eigenschaften  des  Endothels 
beweisen,  weil  ja  die  ganze  Gefässwand  und  nicht  etwa  nur  abgeschabte  Endo- 
thelmassen zum  Versuche  benutzt  wurden. 

b)  Sowohl  die  Tierversuche,  wie  die  anatomischen  Beobach- 
tungen über  die  Fremdkörpertliroinbose  beim  Menschen  sind  für  die 
Annahme  einer  ausschlaggebenden  Bedeutung  des  Fortfalles  der 
Gefässinnenzellenein Wirkung  nicht  beweisend. 

Schon  Zahn  hat  in  seinen  Versuchen  an  Kaltblütern  und  Säugetieren 
gezeigt,  dass  die  Einbringung  von  Fremdkörpern  in  die  Blutbahn  keineswegs 
immer  Pfropfbildung  nach  sich  zieht,  sondern  dass  z.  B.  ganz  glätte  Glasstäbe 
wirkungslos  waren.  Wenn  Kautschukstücke  und  -streifen  regelmässiger  Erfolg 
hatten,  so  mag  nicht  nur  ihre  Unebenheit,  sondern  auch  ihre  chemische  Be- 
schaffenheit mit  von  Bedeutung  gewesen  sein.  Dass  ferner  bei  mechanischer 
Verletzung  der  Gefässwand  die  Pfropfbildung  ausbleibt,  wenn  nicht  eine  Strom- 
verlangsamung hinzukommt,  haben  Eberth  und  Schimmelbusch,  sowie 
Arnold  betont.  Bei  experimentellen  chemischen  Schädigungen  der  Gefässwand 
ist  es  unmöglich,  die  Gefässzellen  zu  schädigen  ohne  nicht  auch  die  Blutzellen 
zu  treffen,  und  meist  kommen  dann  noch  Stromveränderungen  dazu,  so  dass 
der  positive  Erfolg  des  Versuches  gerade  auf  das  Zusammenwirken  der  ver- 
schiedenen Umstände  zu  beziehen  ist.  — Auch  bei  den  Fällen  von  Fremd- 
körpern innerhalb  der  Blutbahn  der  Menschen  liegen  die  Verhältnisse  meist 
sehr  verwickelt.  Sind  die  Fremdkörper  — meist  Projektile  — direkt  von  aussen 
in  Herz  oder  Blutgefässe  eingedrungen , so  rufen  sie  nicht  nur  Veränderungen 
der  Gefässinnenwand  hervor,  sondern  sie  führen  zur  Zertrümmerung  und  Tod 
lebender  Gewebszellen , wodurch  natürlich  gerinnungsbefördernde  Stoffe  frei 
werden  müssen ; auch  pflegen  sie,  nachdem  sie  Kleidung  und  Haut  durchbohrt 
haben,  nicht  mehr  aseptisch  zu  sein.  Gelangen  spitze  Fremdkörper,  wie  Glas- 
splitter, Nadeln,  Dornen,  Fischgräten  u.  s.  w.,  nachdem  sie  vorher  verschluckt 
waren,  von  Speiseröhre  oder  Magen  aus  in  das  Herz  oder  die  Aorta,  so  sind 
sie  sicher  Träger  von  Mikroorganismen ; findet  also  au  ihnen  eine  Blutpfropf- 
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bildung  statt,  so  ist  nicht  lediglich  die  Verletzung  der  Gefässwand  anzu- 
schuldigen. Trotzdem  ist  die  Throrabenbildung  in  solchen  Fällen  gar  kein 
regelmässiges  Ereignis,  wie  übrigens  auch  experimentelle  Untersuchungen  von 


Riethus  darthun. 

Am  entschiedensten  ist  neuerdings  die  Lehre  von  der  Thrombose  durch  die  Gefäss- 
wandveränderungen  von  L ak  er  und  Gu ts ch  y , der  wohl  auch  die  Ansichten  Klemen- 
siewiczs  wiedergiebt,  verteidigt  worden.  Mir  scheint  freilich  nicht  einmal  der  Aus- 
gangspunkt dieser  Untersuchungen  — die  Bildung  der  primären  Fibrinmeinbran 
(Laker)  bei  der  extravaskulären  Blutgerinnung  — über  allen  Zweifel  erhaben.  Denn 
die  Bedingungen,  unter  denen  die  Bildung  dieser  gallertigen,  homogenen  nicht  fädigen 
oder  faserigen  — Haut  erzielt  wurde,  waren  stets  besondere.  Bei  Laker  tritt  sie  deut- 
lich hervor  bei  direkter  Färbung  des  Blutstropfens  mit  stark  färbender  Anilinfarbe  — eine 
chemische  Einwirkung  liegt  also  vor;  bei  Gutschy  ist  die  Vorbereitung  der  Holun- 
dermarkstücke — wiederholtes  Durchtränken  mit  Alkohol  und  Äther  — eine  derartige,  dass 
ebenfalls  eine  besondere  chemische  Einwirkung  auf  die  Blutzellen  nicht  auszuschliessen 
ist.  Aber  ganz  abgesehen  hiervon,  ist  auch  der  Nachweis  der  „primären  Fibrinmembran“ 
Lakers  im  strömenden  Blute  und  unter  Bedingungen,  die  zur  Thrombenbildung  führen, 
gar  nicht  gelungen,  so  dass  der  Versuch  Gutschy  s,  die  alte  Brückesche  Lehre  förm- 
lich zur  Alleinherrschaft  zu  bringen,  als  misslungen  angesehen  werden  muss. 


c)  Es  finden  sich  sehr  häufig,  namentlich  in  den  grossen 
Schlagadern  (Aorta,  Carotis,  Iliaca  u.s.w.),  hochgradige  Deckzellen- 
defekte, ja  mächtige  Rauhigkeiten  und  kalkharte  unebene  Vor- 
sprünge, ohne  dass  es  zur  Pfropf bildun g kommt.  Höchstens  finden 
sich  hier  — aber  auch  nicht  etwa  regelmässig  — ganz  feine  schleierartige, 
nur  aus  hyalinen  Balken  oder  körnigen  Massen  bestehende  Abscheidungen. 

Wie  verhältnismässig  selten^Thromhenbilduugen  auf  der  Wand  sklerotischer  und 
atheromatöser  Schlagadern  ist,  zeigt  gerade  auch  mein  Sektionsmaterial.  Denn  unter 
339  Fällen  von  starker  Sklerose  und  Atheromatose  der  Aorta  (alle  Fälle  von  „massiger“ 
und  „ziemlich  starker“  Sklerose  sind  nicht  mitgezählt)  war  nur  40  mal  Thrombenbildung 
da  = ll,8®/o  und  unter  ihnen  waren  allein  9 Fälle  von  thrombosierten  Aneurysmen,  bei 
denen  also  die  Dilatation  noch  eine  Rolle  spielte.  Rechnet  man  dazu  noch  85  Fälle  von 
hochgradiger  Atheromatose  peripherer  Arterien  (Kranzarterien,  Gehirnarterien  u.  s.  w.), 
in  denen  die  Aorta  schwächer  verändert  oder  fast  unverändert  war,  so  kommt  man  auf 
425  Fälle  starker  Sklerose  mit  95  Fällen  von  Thrombose  =22,2°/o.  Das  beweist  wohl 
auch  zahlenmässig  aufs  genaueste,  dass  selbst  hochgradige  Wandverände- 
rungen  allein  keine  genügenden  Bedingungen  für  die  Pfropfbildung 
sind.  — Die  Beobachtungen  über  die  feinen  schleierartigen  hyalinen  und  körnigen 
Auflagerungen  scheinen  mir  übrigens  auch  entscheidend  gegen  die  Anschauung  von 
Laker  und  Gutschy  zu  sprechen,  dass  durch  die  Bildung  einer  gallertigen  „primären 
Fibrinmembran“  erst  die  Zusammenballung  der  verschiedenen  Blutzellen  zum  Thrombus 
veranlasst  würde.  Denn  an  diesen  hyalinen  Häuten  hafteten  meist  gar  keine  Blutzellen 
an  und  sie  waren  nie  von  grösserer  Thrombenbildung  begleitet.  Dass  sie  etwa  immer 
j erst  in  den  letzten  Lebensstuuden  entstanden  waren,  erschien  in  vielen  Fällen  unwahr- 
scheinlich, da  sie  fest  anhafteten  und  z.  B.  selbst  durch  einen  starken  Wasserstrahl 
nicht  entfernt  werden  konnten.  Wollte  man  das  aber  trotzdem  annehmen,  so  spräche 
es  noch  mehr  gegen  die  massgebende  Bedeutung  der  Wandveränderung  — die  ja  schon 
lange  bestanden  haben  muss  — während  dann  selbst  der  Beginn  einer  Pfropfbildung 
erst  unter  dem  Einfluss  der  agonalen  Kreislaufstörung  erfolgte. 

d)  In  vielen  Fällen,  in  denen  Pfropf bildungen  im  Blutader- 
oder Schlagader  System  mit  Wand  veränderunge  n in  Verbindung  ge- 
bracht werden,  sind  diese  viel  geringer,  als  in  solchen  Fällen,  die 


176 


Die  Pfropfbildung. 


ohne  Thrombeubildungeii  eiuhergehen,  oder  die  stärksten  Wandver- 
änderungen  sitzen  gar  nicht  an  der  Stelle  der  primären  Thromben- 
bildung. 

Gerade  auf  den  letzten  Umstand  ist  Wert  zu  legen;  es  genügt  nicht  zu 
zeigen,  dass  die  Gefässwand  im  Bereiche  eines  langen  Thrombus  irgendwo  Ver- 
änderungen aufweist,  sondern  es  muss  nachgewiesen  werden,  dass  sie  gerade 
an  der  Stelle  liegen,  wo  der  Pfropf  seinen  Anfang  nahm  und  sich  jetzt  durch 
Anhaften  an  der  Wand,  durch  Konsistenz  und  Farbe  als  ältester  Teil  doku- 
mentiert. Dieser  Nachweis  gelingt  aber  vielfach  — besonders  in  den  Blut- 
adern — nicht.  — Auch  in  den  Lungenschlagadern  ist  das  besonders  deutlich, 
wo  selbst  in  Fällen  starker  Sklerose  Pfropfbildungen  völlig  zu  fehlen  pflegen, 
während  sie  sich  mitunter  an  makroskopisch  ganz  unversehrten  Stellen  finden. 

Aus  allen  diesen  Gründen  kann  ich  mich  nur  dem  Urteil  v.  Reckling- 
hausens anschliessen,  dass  die  Veränderungen,  insbesondere  die  Rauhigkeiten 
der  Gefässwände,  zwar  der  Thrombose  günstig,  aber  wohl  niemals  allein 
ausreichend  sind,  Thrombose  zu  erzeugen.  Solange  die  Blutströmung 
energisch  ist  oder  nicht  noch  besondere,  die  Blutzellen  schädigende  Faktoren 
hinzukommen,  sind  selbst  grosse  sklerotische  und  atheromatöse  Wandverände- 
rungen nicht  im  stände,  Blutpfropfbildung  zu  veranlassen. 

3.  Die  Thrombose  infolge  von  Blutveränderungen. 

Es  sind  natürlich  nicht  alle  beliebigen  Veränderungen  des  Blutes,  die  zur 
Pfropfbildung  führen , sondern  nur  solche,  die  mit  mehr  oder  weniger  grosser 
Zerstörung  der  Blutzellen,  besonders  der  roten  Blutzellen,  verknüpft  sind.  Am 
deutlichsten  tritt  das  hervor  bei  den  Verstopfungen , die  nach  Transfusion 
fremdartigen  Blutes  bei  Menschen  und  Tieren  beobachtet  wurden.  Denn 
hier  konnten  Panum,  Landois  und  Ponfick  in  Tierversuchen,  Czerny  u.  a. 
beim  Menschen  die  rote  Blutkörperchen  auflösende  Wirkung  direkt  demonstrieren, 
indem  sie  gelöstes  Hämoglobin  im  Harn  (Hämoglobinurie)  oder  anderen 
Körperflüssigkeiten  (Glaskörper)  nachwiesen.  Bei  den  Pfropfbildungen,  die  nach 
Verbrennungen  und  Erfrierungen  in  manchen  Haargefässen  (des  Magens, 
der  Nieren,  des  Gehirns  und  der  Haut)  auf  treten  (Welti,  Klebs),  ist  eben- 
falls durch  mikroskopische  Untersuchung  eine  Zerstörung  von  roten  Blutkörper- 
chen nachgewiesen  worden.  Auch  bei  den  Pfropfbildungeu  durch  Gifte  und 
faulige  Massen  lässt  sich  eine  Zerstörung  roter  Blutzellen  nachweiseu,  wie 
vor  allem  beim  Äther,  Sublimat  und  manchen  Spaltpilzarten  (Staphylo- 
kokken, Bacterium  coli,  Proteus).  Weniger  ist  dies  bisher  gelungen  bei  den 
experimentellen  Pfropfbildungen,  die  man  nach  Injektion  von  Gewebsbrei  in 
die  Blutbahn  derselben  oder  auch  fremder  Tiere  hat  entstehen  sehen  (Klebs, 
Hanau,  Lubarsch,  Lengemann).  Doch  spricht  auch  hier  manches  dafür, 
dass  sie  zum  Teil  auch  durch  eine  Auflösung  der  roten  Blutkörperchen  wirksam 
sind.  — Bei  allen  in  diese  Gruppe  gehörigen  experimentellen  Pfropfbildungen 
ist  charakteristisch,  dass  die  Thromben  sehr  rasch  und  vielfach  auf- 
treten,  dass  sie  meist  rein  hyaline  oder  Plättchenthrombosen  sind 
und  dass  sich  in  der  Lokalisation  besonders  auffallende  Bezie- 
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hungen  zu  den  Orten  physiologischer  Strom  Verlangsamung  meist 
nicht  nachweisen  lassen. 

Freilich  gilt  der  letztere  Satz  nur  insofern,  als  bei  den  Versuchstieren 
nicht  gerade  innerhalb  des  Blutadersystems  nur  die  Bezirke  verstopft  werden, 
in  denen  schon  normalerweise  der  Strom  am  langsamsten  ist  — wohl  aber  tritt 
selbst  bei  diesen  Versuchen  der  Unterschied  zwischen  dem  grossen  und  dem 
kleinen  Kreislauf  aufs  deutlichste  hervor,  indem  linkes  Herz  und  Schlapdern 
für  gewöhnlich  ganz  frei  von  Thrombenbilduugen  sind,  wahrend  sie  sich  im 
rechtli  Herzen,  den  Blutadern  und  Haargefässen  finden.  Eine  gewisse  unter- 
stützende Wirkung  der  Strom  Verlangsamung  ist  also  selbst  bei  diesen  Versuchen, 
in  denen  auf  einmal  grosse  Mengen 
von  hämolytischen  Stoffen  einge- 
führt werden,  nicht  zu  verkennen, 
worauf  schon  Eberth  und  Schim- 
mel b u s c h hingewiesen  haben ; 
sie  tritt  in  sehr  viel  höherem  Masse 
bei  den  in  dieses  Gebiet  gehörigen 
Pfropfbildungen  des  Menschen  her- 
vor, worüber  das  Nähere  weiter  unten 
bei  der  toxischen  und  infektiösen 
Thrombose  erörtert  werden  soll. 

Dagegen  ist  die  Mitwirkung  von 
Gefässwandveränderungen  in  diesen 
experimentellen  Thrombosen  ganz 
hypothetisch  und  nach  den  Ergeb- 
nissen der  histologischen  Untersuch- 
ungen ganz  auszuschliessen. 

Nachdem  durch  die  Untersuch- 
ungen von  Hauser  und  K.  Zenker 
über  die  Bildung  von  Gerinnungs- 
massen um  absterbende  EndotbeT 
zellen  (Fig.  51)  eine  gerinnungsbeför- 
dernde Eigenschaft  dieser  Zellen  wahr- 
scheinlich gemacht  war,  hat  man  ge- 
rade in  neuester  Zeit  den  blutgerinn  - 
ungsbefördernden  Eigenschaf- 
ten von  Gewebsextrakten  eine  eingehendere  Beachtung  geschenkt.  C o n r a d i hat  sie 
zuerst  für  viele  Gewebe  nachgewiesen,  Morawitz  hat  den  wirksamen  Bestandteil 
der  Gewebsextrakte  als  Thrombokinase  bezeichnet  und  ihm  die  Wirkung  zuge- 
schrieben, Thrombogen  in  Prothrombin  zu  verwandeln.  Muraschew  und  besonders 
L.  Loeb  haben  dann  gezeigt,  dass  die  Wirkung  der  Gewebsextrakte  eine  relativ  spezi- 
fische ist,  d.  h.  dass  die  Gewebsextrakte  auf  das  Blutplasma  d esselben  Tieres  stärker 
gerinnungsbefördernd  wirken,  wie  auf  das  einer  fremden  Tierart.  Nach  diesen  Versuchen 
scheint  nun  allerdings  die  Wirkung  der  „Gewebskoaguline“  eine  direkte  zu  sein,  da  eine 
Gerinnungsbeschleunigung  auf  das  Blutzellen  nicht  mehr  enthaltende  Blutplasma  nach- 
gewiesen wurde,  ja  Loeb  sogar  zeigen  konnte,  dass  rote  und  weisse  Blutkörper  und 
Blutplättchen  der  Gans  nur  einen  geringen  Einfluss  auf  die  Gerinnung  des  verdünnten 
Gänseplasmas  besitzen.  Es  ist  somit  allerdings  die  Existenz  stark  wirken- 
Lubarscb,  Allgemoine  Pathologie.  I.  Teil.  12 
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zellen in  einem  Pfortaderast  nach  K.  Zenker. 
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der  Gewebskoaguline  erwiesen.  Im  einzelnen  weicht  doch  aber  die  Versuchs- 
anordnung  soweit  von  den  natürlichen  Verhältnissen  ab,  dass  die  Ergebnisse  unmöglich 
auf  die  Lehre  von  der  Thrombose  übertragen  werden  können.  Wenn  z.  B.  Loeb  glaubt, 
die  Thrombose  und  die  Bildung  fibrinöser  Exsudate  jetzt  so  erklären  zu  können,  dass 
nach  Entfernung  des  Endothels  aus  den  Geweben  spezifisch  gerinnungserregend  wirkende 
Substanzen  extrahiert  würden , so  ist  dabei  fast  alles  hypothetisch : von  dem  Endothel- 
verlust, der  so  und  so  oft  und  gerade  bei  dieser  Art  der  Thrombose  nicht  nachweisbar 
ist,  bis  zum  Extrahieren  gerinnungserregender  Stoffe  aus  den  Geweben.  Denn,  dass 
Stoffe,  die  man  ausserhalb  des  Körpers  durch  Zerreiben  in  0,8‘’/o  NaCl  Lösung  extra- 
hieren kann,  aus  den  lebenden  Geweben  schon  in  irgendwie  erheblicher  Menge  frei  würden, 
wenn  irgendwo  ein  Endothelverlust  zu  stände  gekommen,  erscheint  doch  ganz  unglaub- 
lich. Und  auch  die  Tierversuche  und  Beobachtungen  am  Menschen  sprechen  gegen 
diese  Auflassung.  Denn  in  den  Fällen  von  Schmorl  und  v.  Zenker,  in  denen  grosse 
Teile  der  zerrissenen  Leber  in  die  Blutbahn  verschleppt  wurden,  fand  daran  anschliessend 
keine  Thrombenbildung  statt,  ebenso  wie  auch  beim  Kaninchen  die  Injektion  grösserer 
Leberstücke  viel  weniger  wirksam  ist,  als  die  von  Leberbrei  (Lubarsch,  Lenge- 
mann). — ln  den  Versuchen  der  beiden  letzten  Autoren  ist  zunächst  auf  eine  Beein- 
flussung der  roten  Blutkörperchen  durch  Parenchymbreiinjektionen  nicht  geachtet  worden ; 
in  späteren  Versuchen  habe  ich  dagegen  eine  hämolytische  Wirkung  gefunden,  die  sich 
sowohl  in  starker  Zunahme  der  Blutplättchen,  wie  in  dem  Auftreten  von  Mikrocyten  im 
Blute  und  Haemoglobinocholie  äusserte.  Korschun  und  M o rge n roth  haben 
ferner  gezeigt,  nachdem  zuerst  Metschnikoff  auf  die  hämolytischen  Eigenschaften 
einiger  Organextrakte  hingewiesen,  dass  Emulsionen  von  Meerschweinchen-Magen,  -Milz, 
-Nebenniere,  -Niere,  -Darm,  Mäusedarm  und  -Magen,  Rattendarm  und  -Magen  und  Ochsen- 
pankreas die  roten  Blutkörperchen  der  eigenen  Art  lösen.  Nach  meinen  Untersuchungen 
hat  auch  Leberextrakt  von  Kaninchen  hämolytische  Eigenschaften  füi‘  Kanincheublut. 

Im  vorstehenden  sind  nun  die  innerenUrsachen,  die  für  die  Entstehung 
der  Thromben  von  Bedeutung  sind,  erörtert  worden.  Es  erübrigt  nun  noch  darauf 
einzugehen,  durch  was  für  verschiedene  äussere^)  Schädlichkeiten  die  not- 
wendigen inneren  Bedingungen  hervorgerufen  werden  können  und  die  für  die  prak- 
tische Medizin  wichtigsten  Fälle  näher  zu  besprechen  und  in  Gruppen  zusam- 
menzufassen. 

D.  Die  äusseren  Ursachen  der  Thromhenbildunff. 

Wir  können  die  verschiedenen  Umstände,  die  beim  Menschen  zur  Thromben- 
bildung führen  können,  am  besten  in  drei  grosse  Gruppen  teilen:  a)  mechanische 
Ursachen,  b)  infektiöse  und  infektiös-toxische,  c)  toxische  Ursachen. 

a)  Die  mechanischen  Ursachen  wirken,  wie  bei  der  Kompressions- 
nnd  Unterhindnngstliromhose,  aber  auch  bei  der  an  Gefässverstopfungen  sich 
anschliessenden  sekundären  Thrombose,  hauptsächlich  durch  die  von  ihnen 
verursachte  Stromverlangsamung.  Bei  der  Kompression  durch  Fremdkörper  oder 
Neubildungen,  die  von  aussen  auf  die  Gefässwand  lasten,  kann  vielleicht  auch 
noch  eine  Ernährungsstörung  der  Gefässwand,  handelt  es  sich  um  zerfallende, 
jauchige  oder  sonstwie  infizierte  Gewächse  oder  Fremdkörper  eine  chemische 
Veränderung  des  Blutes  selbst  in  Betracht  kommen.  Bei  der,  nach  unblutigen,  ohne 
Zusammenhangstrennung  verlaufenden  Traumen  von  den  Chirurgen  öfters  beobach- 
teten traumatischen  Thrombose  spielen  wohl  auch  noch  chemische  Faktoren,  wie 
Zellzerfall,  vielleicht  auch  Ansiedlung  von  Migroorganismen  in  dem  erschütterten 

1)  Unter  ,, äusseren“  Schädlichkeiten  und  Ursachen  sollen  hier  nicht  nur  die  von 
aussen  kommenden  verstanden  werden,  sondern  alle  die  mehr  zufälligen  Umstände,  die 
einen  der  Hauptfaktoren  der  Thrombose  — Stromverlangsamung,  Gefässwand-  und  Blut- 
verändeiTing  — erzeugen  können. 
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Bezirk,  eine  Rolle.  Bei  der  sekundären  Thrombose,  wie  sie  an  verstopfende  Blut- 
pfröpfe  oder  Embolien  anschliesst,  ist  die  Wirkung  wohl  nie  eine  rein  mechani- 
sche, da  schon  der  primäre  Pfropf,  in  dem  zellige  Elemente  zu  Grunde  gegangen 
sind  und  fortwährend  weiter  zu  Grunde  gehen,  auch  eine  chemische  Wirkung 
ausübeu  muss. 

b)  Die  infektiöse  und  infektiös-toxische  Thrombose  spielt  in  neuerer 
Zeit  eine  immer  grössere  Rolle ; ja  manche  Autoren  (Cornil,  Widal,  Vaquez) 
sind  soweit  gegangen,  ihr  in  dem  Bereiche  der  Thrombose  des  Menschen  die 
Hauptbedeutung  zuzuschreiben  und  vor  allem  die  sogen,  marantische  Tlirom- 
hosc  fast  völlig  mit  der  infektiösen  zu  identifizieren.  Thatsächlich  nicht  ohne 
gewichtige  Gründe.  Denn  zunächst  ist  es  nicht  nur  sicher,  dass  bei  zahl- 
reichen akuten  und  chronischen  Infektionskrankheiten  (fibrinöse  Pneumonie, 
Typhus,  Influenza  , Gelenkrheumatismus,  Perityphlitis,  Dysenterie, 
Diphtherie,  Scharlach,  Erysipel,  Tuberkulose)  Thrombenbildungen  so- 
wohl in  Blut-  wie  Schlagadern  und  Haargefässen  nicht  selten  verkommen,  sondern 
-dass  es  überhaupt  verhältnismässig  wenig  Fälle  von  Thrombose  — besonders  der 
Blutadern  — giebt,  bei  denen  sich  die  Mitwirkung  infektiöser  Faktoren  ganz 
ausschliessen  liesse.  So  waren  unter  meinen  584  mit  Blutaderthromben  ver- 
bundenen Sektionsfällen  nur  98  = 16,7  bei  denen  irgendwelche  infektiöse 
oder  mit  bakterieller  Zersetzung  einhergehende  Vorgänge  (z.  B.  bei  zerfallenden 


Garcinomen)  fehlten.  Dagegen  waren  akute  und  chronische  Infektionskrank- 

heiten  in  413=  70,9  °/o  Fällen  vorhanden. 

die  sich  folgendermassen  verteilten : 
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Dazu  kämen  noch  103  Fälle  von  Cnrcinom  und  11  von  Sarkom,  in  denen 
80  mal  (73  Carcinome,  7 Sarkome)  schwere  infektiöse  Prozesse  (eitrige  Bauch- 
und  Brustfellentzündung,  Endocarditis,  Pneumonie  etc.)  oder  bakterielle  Zer- 
setzungen bestanden.  Auch  bei  den  Arteriathromben  war  die  Kombination  mit 
akuten  oder  chronischen  Infektionskrankheiten  häufig.  (Unter  den  148  Fällen 
97mal  = 65%).  Nun  wäre  es  sicher  verkehrt,  wollte  man  in  allen  diesen 
413  Fällen  von  Blutader-  und  den  97  Fällen  von  Schlagaderthrombose  schlecht- 
hin von  infektiöser  Thrombose  sprechen  und  die  durch  die  Mikroorganismen 
und  ihre  Gifte  hervorgebrachten  Blutveränderungen  als  alleinige  oder  auch  nur 
hauptsächlichste  Ursache  der  Pfropfbildungen  hinstellen.  Denn  in  vielen  Fällen 
namentlich  chronischer  Infektionen  (Tuberkulose,  chronischer  Endocarditis)  spielen 
noch  andere  Momente  — Schwächung  der  Herzthätigkeit,  Erweiterung  der  Herz- 
höhlen, allenfalls  auch  regressive  Veränderungen  der  Gefässinnenzellen  — eine  be- 
deutungsvolle Rolle;  auch  bei  den  zerfallenden  bösartigen  Neubildungen  kommen 
noch  allgemeine  und  lokale  Kreislaufstörungen,  toxischer  Blutzerfall  in  Betracht; 
es  ist  auch  durchaus  nicht  immer  der  Nachweis  zu  führen,  dass  das  vermutliche 
Alter  des  Thrombus  mit  dem  der  infektiösen  Komplikation  übereinstimmt.  Auf 
der  anderen  Seite  geben  aber  die  angeführten  Zahlen  doch  noch  kein  voll- 
ständiges Bild  von  der  Häufigkeit  der  Thr  o m b en  bil  d un  gen  bei 
Infektionskrankheiten,  da  sie  sich  nur  auf  die  makroskopisch  nachweis- 
baren Thrombosen  beziehen.  Ich  habe  aber,  obgleich  nicht  alle  Fälle  untersucht 
werden  konnten,  doch  bei  einer  Reihe  von  Infektionskrankheiten  die  makro- 
skopischen Befunde  durch  mikroskopische  Untersuchungen  ergänzt,  wie  das  früher 
schon  Manasse  unter  v.  Recklinghausen  gethan,  die  sich  übrigens  nur  auf 
solche  Fälle  beziehen,  in  denen  nirgends  makroskopisch  Thrombenbildungen  ge- 
funden waren.  Es  wurden  dabei  folgende  Befunde  erhoben: 

Bei  fibrinöser  Pneumonie  10  mal  fibrin-  und  hyaline  Pfropfe  in  Lungenkapillaren 


8 

n 

hyaline  Pfropfe 

in 

Gehirnkapillaren 

3 

7* 

71 

71 

71 

Nierenkapillaren 

1 

7> 

fl 

• 

71 

Magenkapillaren 

bei  Diphtherie 

4 

r> 

n 

71 

71 

Gehirnkapillaren 

3 

r 

7* 

71 

71 

Nierenkapillaren 

l 

j» 

7» 

71 

71 

Herzkapillaren 

1 

n 

71 

71 

77 

Magenkapillaren 

bei  Abdominaltyphus 

5 

7» 

7» 

71 

X 

Gehirnkapillaren 

1 

V 

71 

T> 

71 

Nierenkapillaren 

bei  Influenza 

3 

71 

71 

71 

71 

Gehirnkapillaren 

bei  Dysenterie 

3 

71 

71 

• 

71 

Darmkapillaren 

1 

77 

71 

71 

71 

Gehirnkapillaren 

bei  Scharlach 

2 

71 

71 

71 

X 

X 

3 

71 

71 

71 

X 

Nierenkapillaren 

bei  Masern 

2 

71 

71 

7* 

X 

Lungenkapillaren 

2 

7» 

71 

71 

X 

Gehirnkapillaren 

1 

71 

71 

71 

X 

Magenkapillaren 

bei  Keuchhusten 

2 

K 

r 

71 

X 

Gehirnkapillaren 

bei  puerperalen  Prozessen 

4 

71 

71 

71 

X 

X 

1 

71 

w 

71 

X 

Nierenkapillaren 

bei  Perityphlitis 

3 

71 

71 

71 

X 

Mesenterialkapillaren 

1 

1» 

« 

71 

X 

Gehirnkapillaren 

bei  verschiedenenEiterungenlO 

71 

71 

71 

X 

X 

■ Häufigkeit  d.  infektiösen  Thrombose.  Hyaline  Kapillarthromben.  Experimentelles.  181 


Es  ergiebt  sich  daraus,  dass  in  der  That  im  Verlaufe  von  Infektions- 
krankheiten Tlirombenbilduugeii  ungemein  häußg  auftreten. 

Damit  ist  freilich  noch  keineswegs  der  Zusammenhang  zwischen  Infektion 
und  Pfropfbildung  geklärt  und  man  hat  zu  diesem  Zweck  sowohl  histologische» 
wie  experimentelle  Untersuchungen  herangezogen.  Schon  Weigert  hatte  ge- 
legentlich auf  das  Vorkommen  von  Spaltpilzen  in  blanden  Thromben  hinge- 
wiesen und  es  sind  seitdem  eine  ganze  Reihe  von  positiven  Einzelbefunden  mit- 
geteilt worden,  während  systematische  Untersuchungen  kaum  vorliegen.  Ich 
selbst  habe  in  215  Fällen  von  blander  (d,  h.  nicht  eitriger  oder  jauchiger) 
Venenthrombose  bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten  nur  20m al  Mikro- 
organismen mikroskopisch  in  den  Pfropfen  gefunden  und  zwar  9 mal  Staphylo- 
kokken, 5 mal  Streptokokken  (darunter  2 mal  Pneumoniekokken),  3 mal  Bac- 
terium  coli,  1 mal  Typhusbacillen,  1 mal  Tuberkelbacillen  (in  einem  nicht 
tuberkulösen  Herzthrombus)  und  1 mal  proteusartige  Stäbchen.  Kulturver- 
suche, die  freilich  eher  zu  Täuschungen  Anlass  geben  können,  ergaben  im 
Verhältnis  ein  besseres  Resultat,  nämlich  von  28  Fällen  8 positive  und  zwar 
4 mal  Staphylokokken,  je  2 mal  Streptokokken  und  Bacterium  coli.  — Auch 
die  experimentellen  Untersuchungen  haben  verhältnismässig  nicht  sehr  be- 
weisende oder  wenigstens  nicht  ganz  eindeutige  Resultate  ergeben. 

Man  hat  einmal  die  gerinnungsbefövdernde  Wirkung  verschiedener  Spaltpilzarten 
auf  extravaskuläres,  schwer  gerinnbar  gemachtes  Blut  geprüft.  L.  Loeb  fand  dabei 
eine  starke,  gerinnungsbeschleunigende  Wirkung  des  Staphylococcus  pyogenes 
aureus,  eine  geringere  des  Bacillus  pyocyaneus,  prodigiosus  und  coli, 
während  sich  Diphtherie  und  Xerosebakterien,  Tuberkelpilze  und  Typhusbacillen,  sowie 
Streptokokken  als  unwirksam  erwiesen.  Jakowski  spritzte  verschiedene  Spaltpilzarten 
bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen  entweder  direkt  in  die  Blutadern  oder  in  das  be- 
nachbarte lymphgefässreiche  Gewebe  und  hatte  dabei  folgende  Ergebnisse:  Bei  Einspritzung 
von  Bacterium  coli  kam  es  unter  10  Versuchen  4 mal  zur  Thrombenbildung,  wenn 
durch  Anlegung  einer  Gummibinde  Blutstauung  in  der  Extremität  erzeugt  war.  Spritzte 
er  Typhusbakterien  ein,  so  erhielt  er  in  5 Versuchen,  in  denen  nachträglich  noch  eine 
etwa  eine  Stunde  dauernde  Kompression  der  Vene  vorgenommen  war,  possitive  Resul- 
tate, ebenso  bei  gleicher  Versuchsanordnung  in  2 bis  3 Versuchen  mit  Diphtheriebakterien. 
Wurden  dagegen  nur  Toxine  von  Coli-,  Typhus-  oder  Diphtheriebakterien  eingespritzt, 
so  traten  sehr  viel  seltener  Pfropfbildungen  ein.  Talke  machte  seine  Versuche  nur 
mit  Staphylokokken,  die  er  bei  Hunden,  Kaninchen  und  Katzen  immer  nur  in  die  un- 
mittelbare Nähe  von  Gefässen , nie  in  diese  selbst  einspritzte.  In  13  Versuchen,  bei 
denen  44  Blutgefässe  zur  Untersuchung  gelangten,  erhielt  er  33  mal  Thrombenbildungen 
und  zwar  22  mal  Blutader-,  11  mal  Schlagaderthrombose.  Die  eingebrachten  Kokken  ver- 
breiteten sich  durch  die  Gefässwände,  wo  sie  starke  entzündliche  Prozesse  hervorriefen, 
keineswegs  aber  immer  in  die  Blutbahn  eindrangen.  Nicht  selten  waren,  namentlich 
in  den  nach  9 — 18  Stunden  entstandenen  Thromben  gar  keine  Staphylokokken  aufzu- 
finden, während  sie  in  den  älteren  fast  niemals  fehlten.  Immerhin  wurden  sie  18  mal 
unter  den  33  Fällen  vermisst.  Das  weist  darauf  hin,  dass  nicht  die  Mikroben  selbst, 
sondern  entweder  ihre  löslichen  Produkte  oder  die  von  ihnen  verur- 
sachten Ge  fä 8 s V e r än  d e r u n ge n die  Thrombose  hervorrufen.  — Ich  selbst  habe 
verschiedene  Versuchsreihen  vorgenommen,  in  denen  ich  besonders  den  Verhältnissen 
der  menschlichen  Pathologie  nahe  zu  kommen  versuchte.  I.  Versuchsreihe;  Kaninchen 
wird  die  Vena  jugularis  durch  central-  und  peripheriewärts  angelegte,  aber  nicht  völlig  zu- 
geschnürte Fäden  eingeengt;  nach  einigen  (2 — 4)  Tagen  überzeugte  ich  mich,  dass  das 
Blnt  noch  flüssig  ist.  Nun  werden  verschiedene  in  physiologischer  NaCl-Lösung  suspen- 
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dierte  Mikroorganismen  (Staphylokokken,  Streptokokken,  Diphtherie-  und  Colibakterien), 
a)  in  grossen  Mengen  in  die  Bauchhöhle,  b)  in  kleineren  Mengen  in  die  Vena  cruralis 
oder  auricularis  oingespritzt.  Es  wurden  immer  ganz  frisch  von  menschlichen  Krank- 
heitsfällen gezüchtete  Kulturen  benutzt.  In  der  Versuchsreihe  I a fielen  von  10  Staphylo- 
kokkenversuchen 3 positiv  aus,  d.  h.  es  bildete  sich  in  der  eingeengten  Vena  jugularis 
ein  roter,  geschichteter  Thrombus  aus,  der  Staphylokokken  in  geringer  Menge  enthielt. 

6 Versuche  mit  Diphtheriebakterien  fielen  negativ  aus;  von  5 Versuchen  mit  Bacterium 
coli  war  1 positiv,  von  8 mit  Anginastreptokokken  ebenfalls  1 positiv.  6 Versuche 
wurden  mit  ganz  frisch  gezüchteten  Fr aenke Ischen  Pneumoniestreptokokken  angestellt, 
hatten  aber  nur  1 positives  Resultat,  vielleicht  weil  die  Tiere  zu  rasch  an  allgemeiner 
Bakteriämie  zu  gründe  gingen.  In  der  Versuchsreihe  Ib  waren  die  Ergebnisse  besser; 
von  8 Staphylokükkenversuchen  6 positiv,  von  5 Diphtherieversuchen  1 positiv,  von 
4 Pneumoniest'reptokokkenversuchen  2 positiv  und  von  6 Coliversuchen  3 positiv,  ln 
Versuchsreihe  II  wurde  die  Einengung  der  Vena,  .jugularis  dicht  oberhalb  der  Teilungs- 
stelle in  externa  und  interna  vorgenommen;  nach  einigen  Tagen  wurde  die  eingeengte 
Vene  centralwärts  abgeklemmt  und  nun  von  der  In-  oder  Externa  aus  eine  geringe  Menge 
Kulturflüssigkeit  eingespritzt;  die  verletzte  Vene  wurde  unterbunden.  Die  centralwärts 
angelegte  Klemme  blieb  dann  noch  Stunde,  während  der  das  ganze  Operationsfeld 
mit  in  steriler  NaCl-Lösung  getauchter  Watte  bedeckt  wurde,  liegen,  dann  wurde  sie 
abgenommen  und  die  Wunde  geschlossen.  Bei  dieser  Anordnung  des  Versuches  fielen 
die  meisten  Staphylokokken-  und  Coliversuche  positiv  aus  (je  7 von  je  8 Versuchen); 
die  Pneumoniekokkenversuche  hatten  ebenfalls  ein  besseres  Ergebnis,  indem  von  6 Ver- 
suchen 4 positiv  waren;  von  6 Diphtherieversuchen  hatten  2 ein  positives  Ergebnis.  — 
Beide  Versuchsreihen  wurden  auch  mit  abgetöteten  Kulturen  oder  gelösten  Giften  ange- 
stellt, fielen  aber  meist  negativ  aus;  auch  hier  waren  die  Staphylokokken  am  wirk- 
samsten. — Die  histologische  Untersuchung  der  Thromben,  selbst  8 — 10  Tage  alter, 
ergab  stets  die  Anwesenheit  von  nur  spärlichen  Merigen  der  eingeführten  Bakterien. 

Aus  den  angeführten  Versuchen  ergiebt  sich  jedenfalls  als  ziemlich  über- 
einstimmendes Resultat,  dass  sich  1.  die  verschiedenen  Spaltpilze  sehr 
verschieden  in  ihrer  Wirkung  auf  das  Blut  verhalten,  2.  das  Ein- 
dringen und  die  Ansiedelung  von  Mikroorganismen  im  Blute  allein 
meist  nicht  genügt,  um  Thrombose  zu  erzeugen.  Bemerkenswert  ist 
ferner,  dass  sich  in  allen  Versuchen  die  Staphylokokken  am  wirkungs- 
vollsten erwiesen.  Es  stimmt  das  besonders  gut  mit  meinen  Beobachtungen, 
bei  denen  unter  den  73  Fällen  von  Thrombose  bei  eitrigen  Prozessen  54  mal 
Staphylokokken prozesse,  unter  18  Fällen  von  Thrombose  bei  gangränösen  Pro- 
zessen (4)  und  nekrotisierenden  Endocarditiden  (14)  15  mal  Staphylokokken- 
infektionen Vorlagen,  Auch  die  Thatsache,  dass  bei  fibrinöser  Pneumonie  recht 
häufig  Thrombose  gefunden  wurde,  stimmt  wenigstens  mit  den  Ergebnissen 
meiner  Experimente,  in  denen  sich  die  frisch  gezüchteten  Pueumoniekokken  als 
recht  wirksam  erwiesen,  gut  überein.  — Die  wichtige  Frage,  ob  die  Älikroorga- 
nismen  hauptsächlich  durch  die  von  ihnen  bereiteten  giftigen  Stoffwechsel- 
produkte wirksam  sind,  man  also  in  erster  Linie  von  einer  infektiös-toxi- 
schen Tliromhose  sprechen  müsste,  ist  durch  die  bisher  angestellten  \ ersuche 
noch  nicht  genügend  geklärt.  An  und  für  sich  spricht  aber  gerade  der  meist 
negative  Ausfall  der  Versuche  mit  abgetöteten  Bakterien  oder  Kulturfiltraten 
dafür,  dass  es  sich  um  bei  der  Lebensthätigkeit  der  Mikroorganismen  im  leben- 
den Körper  produzierte  Stoffe  handeln  muss.  — Wollen  wir  danach  die  V ir- 
kung  der  Infektionserreger  in  der  Pathogenese  der  Thrombose  richtig  beurteilen, 
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so  ergiebt  sich  auch  hier  das  Zusammenwirken  mehrerer  Momente,  von  denen 
wir  namentlich  zwei  als  wichtigste  ansehen  müssen. 

1.  Die  schädigende  Wirkung  der  Mikroorganismen  auf  die  Herz- 
thätigkeit  und  das  Vasomotorencentrum.  Das  kommt  vor  allem  in  Be- 
tracht bei  der  mehr  oder  weniger  chronisch  verlaufenden  Tuberkulose,  die  ja 
fast  die  Hälfte  unserer  413  Fälle  ausmacht,  und  bei  der  sich  die  Herzverände- 
rungen sehr  oft  schon  makroskopisch  (Erweiterung  der  Höhlen,  Fettablagerungen 
oder  braune  Atrophie  der  Muskulatur)  kundgeben.  Bemerkenswert  ist  auch  die 
Häufigkeit  der  Thrombeubildungen  bei  fibrinöser  Pneumonie,  wo  wenigstens  in 
der  Mehrzahl  unserer  Fälle  es  sich  um  Individuen  mit  bereits  vorher  geschwächtem 
Herzen  (bei  chronischem  Alkoholismus,  Alters  Veränderungen)  handelte.  Für  die 
erst  in  den  letzten  24  Stunden  vor  dem  Tode  eintretenden  infektiösen  Thromben 
ist  auch  die  besonders  von  Homberg  und  Pässler  nachgewiesene  Lähmung 
des  Vasomotorencentrums  und  die  dadurch  bedingte  Herabsetzung  des  Blut- 
druckes in  Anschlag  zu  bringen. 

2.  Die  hämolytische  und  blutkörperchen zerstör en de  Wirkung 
vieler  Mikroorganismen.  Die  durch  Bordet,  Ehrlich  und  seine  Schule 
angeregten  Untersuchungen  über  die  Hämolyse  haben  ergeben,  dass  zahlreichen 
Bakterienarten  hämolytische  Eigenschaften  zukommen.  So  wiesen  M.  Neisser 
und  Wechsberg  stark  hämolytische  Eigenschaften  des  Staphylococcus  pyogenes. 
Bull  och  und  Hunter  des  Bacillus  pyocyaneus,  E.  und  P.  Levy  der  Typhus- 
bakterien, Montella  der  Fr aen k el sehen  Pneumoniekokken  nach.  Geringe 
hämolytische  Eigenschaften  fanden  Lubenau  bei  Diphtheriebakterien  und  Strepto- 
kokken, ebenso  Marmorek  und  von  Lingelsheim  bei  letzteren.  Diese 
Hämolyse  wird  nicht  nur  durch  die  lebenden  Mikroorganismen  hervorgebracht, 
sondern  lässt  sich  meist  auch  durch  filtrierte  Bouillonkulturen  der  betreffenden 
Mikroben  hervorrufen.  Nun  besteht  freilich  die  Hämolyse  hauptsächlich  in  dem 
Austritt  des  Hämoglobins  aus  den  Erythrocyten  und  dieses  ist  an  und  für  sich 
ohne  Einfluss  auf  die  Gerinnungsvorgänge  im  Blute.  Aber  die  Diffusion  des 
Hämoglobins  kann,  wie  Ehrlich  gezeigt  hat,  nur  eintreten,  weün  das  Stroma  der 
roten  Blutkörperchen  dem  Tode  anheimgefallen  ist;  und  Arnold  hat  ja  auch 
nachgewiesen,  dass  mit  diesem  Austritt  gelöster  Substanz  weitere  Zerfallserschei- 
nungen verbunden  sein  können.  Nach  meinen  Untersuchungen  bewirken  die 
meisten  der  angeführten  Mikroorganismen  nicht  nur  eine  einfache  Hämolyse, 
sondern  auch  in  geringerem  oder  bedeutenderem  Masse  einen  Zerfall  der  roten 
Blutkörperchen  nach  dem  Typus  der  Plasmoschise  oder  Plasmorhexis. 
Dadurch  wird  es  ja  nach  den  früheren  Ausführungen  über  die  Bedeutung  des 
Erythrocytenzerfalls  für  das  Zustandekommen  der  Thrombose  verständlich,  wie 
durch  bestimmte  Mikroben  und  ihre  Gifte  eine  Thrombenbildung  bedingt  sein  kann. 

3.  Sehr  viel  seltener  kommt  auch  noch  eine  durch  die  Mikroorganismen 
bewirkte  entzündliche  Veränderung  der  Gefäss Wandungen  in  Betracht. 
Das  ist  vor  allem  dann  der  Fall,  wenn  sich  die  Thrombose  in  unmittelbarer 
Nähe  eines  Eiter-  oder  Brandherdes  bildet  und  sich  das  Übergreifen  dieses  Pro- 
zesses auf  die  Gefässe  nachweisen  lässt.  Aber  auch  in  diesen  Fällen  ist  die 
etwa  nachweisbare  Schädigung  der  Gefässinnenhaut  meist  nicht  die  alleinige 
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Ursache  der  Pfropfbiklung,  weil  sich  sowohl  experimentell,  wie  an  geeignetem 
menschlichen  Material  nachweisen  lässt,  dass  die  Thrombose  oft  schon  eintrltt, 
bevor  der  Prozess  auf  die  Innenhaut  übergegangen  ist.  Es  muss  deswegen  selbst 
für  solche  Fälle  die  Mitwirkung  löslicher,  die  Blutzellen  schädigender  Stoffe 
angenommen  werden. 

c)  Die  toxische  Thrombose.  Der  Begriff  „toxisch“  wird  hier  in  möglichst 
weiter  Fassung  angewendet  und  es  werden  unter  Giften  hier  nicht  nur  schädliche, 
von  aussen  eingeführte  Stoffe  verstanden,  sondern  auch  solche,  die  im  Tier- 
körper selbst  bei  physiologischen  Vorgängen  gebildet  werden  oder  durch  Proto- 
plasraazerfall  krankhafterweise  entstehen.  Man  kann  danach  auch  eine  exo- 
toxische  und  eiulo-(auto-)toxische  Thrombose  unterscheiden.  Freilich  wird 
in  der  Hauptsache  die  Wirkungsweise  der  von  aussen  eingeführten  und  der  auf 
irgend  eine  Weise  im  Körper  selbst  gebildeten  Gifte  die  gleiche  sein  — nämlich 
durch  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen. 

Es  ist  gerade  in  neuerer  Zeit  durch  eine  Reihe  von  Autofen  (Silber- 
mann, Heinz,  Filehne,  Kionka  u.  a.)  versucht  worden,  die  im  Verlaufe 
zahlreicher  yergiftiiiigen  auftretenden  klinischen  und  anatomischen  Erschei- 
nungen im  wesentlichen  auf  die  durch  eine  Zerstörung  von  roten  Blutkörperchen 
herbeigeführte  thrombotische  Verstopfung  zahlreicher  Blutgefässe,  besonders  der 
Haargefässe  der  Lunge  und  Nieren,  zurückzuführen.  Alle  diese  Gifte  sind 
unter  dem  Namen  der  Blutgifte  zusammengefasst  und  es  hat  sich  durch  fort- 
gesetzte Untersuchungen  erwiesen,  dass  eine  ungewöhnlich  grosse  Anzahl  pflanz- 
licher, tierischer,  metallischer  und  mineralischer  Gifte  in  diese 
Gruppe  hineingehören  und  dass  selbst  bei  Giften,  die  in  erster  Linie  Paren- 
chymgifte sind,  d.  h.  die  Gewebszellen  an  der  Applikationsstelle  schädigen, 
meist  noch  ein  Teil  der  Wirkungen  auf  die  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen 
zurückzuführen  ist.  Zu  diesen  Blutgiften,  die  in  den  verschiedensten  Organen 
thromhotische  Kapillarverstopfungen  hervorrufen,  gehören;  Das  Schlangen- 
gift (Cobragift),  das  Morchelgift,  das  Ricin,  Ergotin,  hydrolytische 
Fermente  (Pepsin,  Invertin,  Diastase),  Schwefeläther,  Benzol,  Karbol- 
säure, Lysol,  S a 1 i cyl  s ä u r e,  Pyrogallol,  Phenylhydrazin,  Nitro- 
benzol, Anilin  und  An  i 1 in  d er  i va  te,  Toluylenderi  vate,  Glycerin, 
Chlorate  — besonders  das  chiorsaure  Kali  — schweflige  Säure  und 
Sulfite,  Argentum  colloidale,  Quecksilbersalze  — besonders  Su- 
blimat — Bleiverbindungen,  Wismut,  Arsenik,  Phosphor  und 
Kohlenoxyd.  Bei  allen  diesen  Vergiftungen  hat  man  teils  experimentell, 
teils  auch  beim  Menschen  Gefässverlegungen  gefunden,  die  hauptsächlich  in  das 
Gebiet  der  Plättchen-,  reinen  Fibrin-  und  hyalinen  Thromben  hineingehören. 
Doch  treten  bei  sehr  akuter  Vergiftung  auch  in  grösseren  Gefässen  — den 
Venae  cavae,  rechtem  Herzen  und  Lungenarterien  — Pfröpfe  auf,  die  insofern 
nicht  lediglich  durch  die  Blutkörperchenzerstörung  zu  erklären  sind,  als  sie 
meist  erst  eintreten,  wenn  zahlreiche  Haargefässe  bereits  verlegt  sind  und  da- 
durch eine  allgemeine  Blutstockung  bewirkt  ist.  Die  Verstopfung  mit  den 
Zerfallsprodukten  der  roten  Blutkörperchen  ist  überall  dort  am  .stärksten,  wo 
die  Haargefässe  am  engsten  sind  — Nieren,  Darm,  Lunge,  Gehirn  , erstreckt 
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sich  aber  auch  nicht  selten  auf  die  kleinsten  Blut-  und  Schlagadern.  Es  ist 
verständlich,  dass  sich  an  diese  Verlegungen  kleinster  ernährender  Gefässe,  Blu^ 
austritte  und  Gewebsnekrosen  anschliessen  können.  Doch  erscheint  es  zu  weit 
gegangen,  den  gesamten  Komplex  der  klinischen  und  anatomischen  Verände- 
rungen ausschliesslich  auf  die  Blutkörperchenzerstörung  und  die  dadurch  be- 
dingten Gefässverlegungen  zurückzuführen,  wie  das  von  E.  Kaufmann  für  die 
Sublimatvergiftung,  von  Silbermann  für  die  Vergiftung  mit  chlorsaurem  Kali, 
Glycerin  und  Karbolsäure  versucht  worden  ist.  Insbesondere  sind  die  bei  diesen 
Vergiftungen  sich  oft  findenden  tiefgreifenden  nekrotisierenden  Veränderungen 
;n  Nieren  und  Darm  nicht  lediglich  als  anämische  Nekrosen  nach  Gefässver- 
stopfung  aufzufassen,  sondern  hauptsächlich  auch  durch  eine  direkte  Schädigung 
der  Parenchymzellen  durch  das  in  diesen  Organen  zur  Ausscheidung  gelangende 
Gift  zu  erklären. 

Der  Nach  weis  der  Blutkörperchen  zerstörenden  Wirkung  der  genannten  Gifte  ist 
direkt  unter  dein  Mikroskop  bei  Vermischung  von  Blut  mit  Gift  leicht  zu  führen,  fällt 
aber  auch  meist  nicht  schwer  bei  der  Blutuntersuchung  des  vergifteten  Tieres.  Man 
findet  die  mannigfaltigsten  Zerfallsprodukte,  wie  Blutkörperschatten,  Mikrocyten . blut- 
plättchenartige Gebilde,  basophile  Granulationen  in  den  Erythrocyten  (z.  B.  auch  bei 
Bleivergiftung  des  Menschen  durch  Moritz  nachgewiesen),  Auftreten  glänzender  Körn- 
chen, die  sich  späterhin  abschnüren  (bei  Vergiftung  mit  Anilin,  Nitrobenzol  etc.  [Heinz]). 

Dagegen  verursacht  der  Nachweis  der  intravitalen  Gefässver Stopfungen 

nicht  selten  Schwierigkeiten;  vor  allem  dann,  wenn  keine  richtigen  hyalinen  oder  Plätt- 
chenthromben vorliegen,  sondern  die  Haargefässe  hauptsächlich  Bluttrümmer  oder  Fibrin- 
pfröpfe  enthalten,  die  sich  von  postmortalen  Gerinnseln  nicht  unterscheiden  lassen.  Es 
sind  deswegen  besondere  Methoden  hierfür  ausgearbeitet  worden,  vor  allem  von  Silber- 
mann und  Pilehne,  die  Selbstfärbungs-  und  die  Ausspülungsmethode.  Diese 
Methoden  können  natürlich  nur  an  Versuchstieren  angewendet  werden.  Bei  der  Selbst- 
färbungsmethode injiziert  man  dem  vergifteten,  noch  lebenden  Tiere  eine  an  und  für 
sich  ungiftige  Parbstofflösung  — am  besten  Indigokarmin  — in  die  Vena  jugularis,  die 
alle  Organe  gleichmässig  färbt,  wo  sie  mit  dem  Blutstrom  hingelangt.  Diejenigen  Partien, 
die  bei  dieser  Methode  ungefärbt  bleiben,  dokumentieren  sich  dann  als  das  Gebiet  der 
intravitalen  Gefässvertopfungen.  Die  Ausspülungsmetliode  besteht  darin , dass  mit 
0,7  °/o  Kochsalzlösung  das  Blut  aus  den  Geweben  ausgespült  wird  und  dass  sich  dann 
dort,  wo  feste  Verstopfungen  waren  und  die  Lösungen  nicht  hin  gelangen  konnten,  die 
Teile  durch  ihre  stärkere  Färbung  von  den  ausgespülten,  entfärbten  Gewebsteilen  ab- 
heben. — Beide  Methoden  haben  ihre  Mängel  und  Bedenken;  ich  ziehe  im  allgemeinen 
die  Selbstfärbungsmethode  vor;  bei  vorsichtiger  Anwendung  sind  sie  beide  für  den  er- 
strebten Zweck  brauchbar  und  die  von  Palkenberg  erhobenen  grundsätzlichen  Be- 
denken im  ganzen  hinfällig. 

In  die  Gruppe  der  autotoxisclieu  Thrombosen  lassen  sich  eine  Keihe 
verschiedenartiger  Erkrankungen  unterbringen,  die  zum  Teil  bereits  oben  gestreift 
sind.  Die  bei  Verbrennungen  und  Erfrierungen  auftretenden  meist  hyalinen 
Pfröpfe  in  den  Hautgefässen  des  verbrannten  oder  erfrorenen  Körperteils  pflegt 
man  zwar  auf  eine  direkte  Wirkung  der  thermischen  Schädlichkeit  auf  die  roten 
Blutzellen  zurückzuführen.  Anders  steht  es  dagegen  mit  den  Pfröpfen,  die, 
wenn  auch  nicht  regelmässig,  so  doch  sehr  häufig  bei  diesen  Krankheiten  in 
den  Haargefässen  des  Gehirns,  Magens,  Darms,  derNieren  und  Lungen 
angetrofien  werden.  Hier  ist  eine  direkte  Wirkung  der  Hitze  oder  Kälte  aus- 
zuschliessen ; es  kommt  vielmehr  entweder  die  Resorption  von  Giften  in  Betracht, 
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die  durch  die  ausgedehnte  Zerstörung  des  Hautgewebes  bei  der  Verbrennung 
frei  geworden,  oder  die  Ansammlung  von  Zerfallsstofien  der  roten  Blutzellen 
aus  den  Hautgefässen.  Für  die  Verbrennung  scheint  mir  die  erstere  Annahme 
am  zutreffendsten,  da  sich  solche  Thromben  hauptsächlich  in  den  Fällen  sehr 
ausgedehnter  Zerstörungen  der  Körperoberfiäche  finden  und  nach  meinen  Er- 
fahrungen auch  gerade  dann  in  den  inneren  Organen  nicht  vermisst  werden, 
wenn  sie  in  den  Hautkapillaren  fehlen.  Für  viele  Fälle  von  Erfrierungen, 
namentlich  wenn  sie  heruntergekommene  Vagabunden  und  Alkoholisten  betreffen, 
kann  dagegen  diese  Annahme  nicht  in  Betracht  kommen,  weil  es  hier  zu  aus- 
gedehnteren Zerstörungen  der  Körperoberfläche  gar  nicht  kommt.  Hier  muss 
vielmehr  die  direkte  zerstörende  Wirkung  auf  die  roten  Blutzellen  der  Haut- 
gefässe  und  vielfach  auch  noch  eine  schon  vorher  bestehende  mangelhafte  Blut- 
cirkulation  (durch  Herzschwäche)  angeschuldigt  werden. 

Nach  meinen  ziemlich  ausgedehnten  Sektionserfahrungen  über  Verbrennungen  und 
Erfrierungen  sind  die  hyalinen  Thrombosen  innerer  Organe  keine  regelmässigen  Befunde. 
Am  häufigsten  fand  ich  sie  in  Gehirn  und  Magen,  und  hier  häufiger  bei  Verbrennung, 
als  bei  Erfrierungen.  Am  unregelmässigsten  fanden  sie  sich  in  den  Lungen,  während 
Nieren  und  Darm  eine  Mittelstellung  einnahmen. 

Auch  die  Pfropfbildungen  bei  der  Piierperaleklampsie  gehören  hierher, 
wenn  sie  freilich  auch  etwas  verwickelter  Natur  sind.  Klebs  hat  sie  alle  auf 
das  Hineingelangen  von  Parenchymzellen  in  die  Blutbahn  und  die  daran  an- 
schliessenden Gerinnungsvorgänge  beziehen  wollen  und  ja  sogar  den  Versuch 
gemacht,  den  ganzen  Symptomenkomplex  der  Eklampsie  durch  die  Gefässver* 
Stopfungen  zu  erklären.  Auf  der  anderen  Seite  haben  aber  Schmorl  und 
Lubarsch  noch  die  Auffassung  vertreten,  dass  die  Thrombenbildungen  die 
Folgen  eines  Giftes  sind,  das,  mag  es  i»«n  in  der  Placenta  oder  sonstwo  ge- 
bildet werden,  überhaupt  den  Symptomenkomplex  der  Eklampsie  veranlasst. 
Das  gilt  besonders  für  die  grösseren  Pfropfbildungen,  wie  sie  sich  in  der  Pfort- 
ader finden,  während  für  die  hyalinen  Kapillarpfröpfe  in  zahlreichen  Organen 
Beziehungen  zu  den  embolisierten  Leber-  und  Placentarzellen  nicht  gut  ausge- 
schlossen werden  können  (s.  Kap.  VII.). 

Auch  die  im  Verlaufe  destruierender  und  zerfallender  Geschwülste 
auftretenden  Thromben bildungen  dürfen  insofern  zu  den  autotoxischen  gerechnet 
werden,  als  die  Zerstörung  roter  Blutkörperchen  in  diesen  Fällen  entweder  durch 
den  Zerfall  der  Geschwulstzellen  oder  durch  Resorption  im  Körper  bereiteter 
Gifte  (besonders  bei  den  Carcinomen  der  Verdauungsorgane)  verursacht  ist.  Ira 
ganzen  gehören  aber  diese  Pfropf  bildungen  nicht  in  das  Gebiet  der  rein  toxischen 
Thromben,  was  schon  daraus  hervorgeht,  dass  sie  nur  selten  als  hyaline  Pfropfe 
in  den  Haargefässen  auftreten,  sondern  meist  weisse,  gemischte  oder  rote  Thromben 
in  den  grossen  Blutadern  sind  — ganz  wie  die  marantischen  Thromben  bei 
anderen  mit  Kachexien  verbundenen  Krankheiten.  Es  wirken  hier  eben  zahl- 
reiche verschiedene  Umstände  zusammen;  lokale  Störungen  des  Blutumlaufs  — 
etwa  durch  direkten  Druck  der  Neubildungen  — , allgemeine  Kreislaufstörungen 
durch  Schädigungen  der  Herzmuskulatur,  Aufsaugung  von  Giften  ans  dem 
Magendarmkanal  oder  von  Stoffwechselprodukten  der  Mikroorganismen,  die  sich 
in  den  zerfallenden  Neubildungen  reichlich  entwickelten. 
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Auch  die  Zusammenstellung  meines  Materials  von  Thrombenbildniig  bei  Car- 
cinom  und  Sarkom  spricht  für  die  oben  entwickelte  Anschauung.  Es  gelangten  22  Fälle 
von  Sarkom  mit  11  Thrombosenfällen  (50®/o)  und  178  Carcinomfälle  mit  103  Thromben- 
fällen zur  Sektion  (57,9».  Von  den  Carcinomen  waren: 

72  Fälle  von  Magenkrebs  mit  41  Thrombenfällen  = 53  “/o 

25  Speiseröhrenkrebs  mit  13  , = 52,0  /o 

14  ^ , Darmkrebs  mit  7 „ = 50,0 

„ Gallenblasenkrebs  mit  11  « = 73,3  ”/o 

„ üteruskrebs  mit  11  » ~ 64,7®/» 

30  ^ ^ Krebs  verschiedener  Organe  mit  20  „ = 55,5  ®/o 

Die  höchsten  Zahlen  fanden  sich  teils  bei  den  Carcinomen,  die  mit  stärkster  Anämie 
verbunden  waren  teils  bei  denen  starker  Zerfall  oder  Jauchung  stattgefunden  hatte. 

Es  gehören  hier  ferner  hin  die  Pfropfbildungen,  wie  sie  bei  allen  Arten 
chronisclier  Oligämieii  (primäre  und  sekundäre  Anämie.  Leukämie) 
übrigens  keineswegs  sehr  häufig  gefunden  werden , die  Pfropfbildungen  bei 
Skorbut,  vielleicht  auch  die  Pfropf bildungen  bei  Chlorose,  die  namentlich 
in  neuerer  Zeit  häufig  erörtert  worden  sind  und  nach  den  Angaben  von 
Schweitzer  und  v.  Noorden  in  etwa  l^/a — 2V2°/o  aller  Fälle  Vorkommen. 
Über  die  Ursache  dieser  Thrombenbildungen  sind  freilich  die  Meinungen  sehr 
geteilt  und  W.  H.  Welch  hat  mit  Kecht  darauf  hingewiesen,  dass  ungefähr 
alle  Hypothesen,  die  überhaupt  für  die  Thrombenbildungen  aufgestellt  sind, 
auch  auf  diesen  speziellen  Fall  Anwendung  gefunden  haben.  Da  aber  die  Chlo- 
rose mit,  wenn  auch  geringfügigem,  Zerfall  von  Blutzellen  einhergeht,  was  ja 
durch  die  Vermehrung  der  Blutplättchen  (Muir)  bewiesen  wird,  so  ist  es 
immerhin  wahrscheinlich,  dass  diesem  Umstand  eine  gewisse  Bedeutung  zu- 
kommt, zumal  die  Thrombenbildungen  hauptsächlich  bei  den  schwereren  Fällen 
von  Chlorose  Vorkommen.  Ob  eine  Erhöhung  des  Fermentgehaltes  des  Blutes 
bei  Chlorose  wirklich  vorliegt,  wie  Silbermann  annimmt,  ist  jedenfalls  noch 
zweifelhaft  — nach  einigen  Angaben  soll  allerdings  der  in  der  Norm  1,9 — 2,2  ®/o 
betragende  Fermentgehalt  bei  Chlorose  auf  3 ®/o  erhöht  sein.  Andere  Autoren 
haben  an  eine  Wirkung  von  sekundär  infizierenden  Mikroorganismen  gedacht 
(v.  Noorden,  Debove),  allein  diesbezügliche  Untersuchungen  sind  negativ 
ausgefallen.  Im  ganzen  ergiebt  übrigens  sowohl  die  Analyse  der  publizierten 
Fälle,  wie  die  Hauptlokalisationen  der  Pfropfbildungen,  dass  die  chlorotische 
Blutveränderung  als  solche  nicht  die  alleinige  Ursache  der  Pfropf- 
bildung sein  kann.  Denn  in  der  überwältigenden  Mehrheit  aller  bekannt 
gewordenen  Fälle  waren  die  Thromben  im  Längsblutleiter  des  Gehirns  und  den 
Ober-  oder  Unterschenkelblutadern  lokalisiert  — in  der  von  Welch  im  Jahre 
1899  gegebenen  Zusammenstellung  von  82  Fällen  waren  50  mal  die  Blutadern 
der  Unterextremität,  28  mal  die  Gehirnblutleiter  Sitz  der  Pfropf  bildung,  zusammen 
78  mal  = 95%  — und  fast  immer  liessen  sich  besondere  veranlassende  Momente 
— Verrichtung  schwerer  Arbeiten,  Druck  des  graviden  Uterus,  Fettleibigkeit, 
Stehen,  anstrengendes  Marschieren,  mehrstündiges  Tanzen  u.  s.  w. , d.  h.  alles 
Umstände,  die  zu  Unregelmässigkeiten  und  Verlangsamung  des  Blutstromes 
Anlass  geben  — nachweisen.  In  nicht  wenigen  Fällen  mag  auch  noch  eine 
ungenügende  Leistungsfähigkeit  des  bei  Chlorotischen  ja  meist  kleinen  Herzens 
in  Betracht  kommen,  so  dass  also  auch  hier  ausser  der  Veränderung  des 
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Itliitcs  eine  irg'oudwie  bewirkte  Kreislaul’störuiif'  von  ätiologischer  He- 
de ntnng  ist. 

^ Lei  ch  teil  8t  e r n und  Quenstedt  liaben  darauf  hingewiesen,  dass  man  die 
Chlorose  als  ätiologisches  Moment  nur  dann  anschuldigen  dürfe,  wenn  andere  erfahrungs- 
geiuäss  zur  rhrombose  lührende  Krankheiten,  wie  akute  Infektionen,  Herzklappenfehler, 
Krampfadern,  Nieren-  und  Geschlechtskrankheiten,  ausgeschlossen  werden  können.  Von 
manchen  der  Autoren,  die  über  chlorotische  Thrombose  gearbeitet,  sind  diese  Forderungen 
berücksichtigt,  so  von  Schweitzer,  der  unter  243  Chlorosen  4mal  (=l,6®/o)  Blut- 
aderthrombose  fand.  Für  eine  Anzahl  der  82  von  Welch  zusammengestellten  und 
der  ungefähr  10  seitdem  veröffentlichten  Fälle  trifft  dies  aber  nicht  zu.  Namentlich 
scheint  mir  auch  nicht  genügend  berücksichtigt,  dass  manche  Fälle  von  Tuberkulose 
unter  dem  Bilde  der  Chlorose  verlaufen.  In  2 von  mir  sezierten,  mit  starker  Thromben- 
bildung in  den  Oberschenkelvenen  verbundenen,  als  , Chlorose“  diagnostizierten  Fällen 
fand  sich  chronische , cirkumskripte  Tuberkulose  der  Lungenoberlappen  mit  spärlicher 
Generalisierung  in  zahlreichen  Organen  (Solitärtuberkel  in  Milz,  Nieren,  Leber,  Geschlechts- 
organen). — Jedenfalls  ist  die  Frage  der  Ätiologie  der  Thrombenbildungen  bei  Chlorose 
noch  ungenügend  geklärt,  da  auch  die  Annahme  einer  erhöhten  Gerinnungstendenz  des 
chlostischen  Blutes  (Ko ekel)  nicht  bewiesen  ist. 

F.  Wachstum  und  Yeräuderungeii  der  BlutplTöpfe. 

Iq  der  Regel  beginnt  die  Thrombenbildung  an  einer  umschriebenen  Stelle 
eines  Blutgefässes,  d.  h.  wandständig  und  nur  ausnahmsweise  dadurch,  dass 
von  vornherein  durch  vollständige  Sperrung  des  Gefässes  die  ganze  flüssige 
Blutsäule  fest  wurde  und  somit  die  ganze  Gefässlichtung  ausfüllte  und  ver- 
stopfte, was  zur  Bildung  eines  obturierenden  oder  obstruierenden 
Thrombus  führte. 

Der  wandstäudige  Thrombus  erfährt  nun  sowohl  in  dem  Längs-  wie 
Dickendurchmesser  allmählich  eine  Vergrösserung,  es  findet  ein  Längs-  und 
Dickenwachstum  statt.  Das  Längenwachstum  erfolgt  in  der  Richtung 
des  Blutstroms,  also  nach  dem  Herzen  zu,  indem  der  in  den  Blutstrom 
hineinragende  Pfropf  bestimmte  Veränderungen  der  Blutströmung  hervorruft. 
Er  wirkt  ähnlich,  wie  ein  Wehr  in  einem  Flusslauf;  au  seinem  oberen  Ende 
entstehen  Wirbel,  durch  die  die  leichtesten  körperlichen  Elemente,  die  schon  im 
normalen  Blute  vorhandener  Blutplättchen , hinausgeschleudert  und  auf  den 
Blutpfropf  gepresst  werden.  Da  aber  für  gewöhnlich  nicht  nur  mechanische 
Bedingungen,  sondern  chemische  Veränderungen  des  Blutes  für  die  Entstehung 
der  Thromben  bedeutungsvoll  sind,  so  wird  der  Thrombus  feelbst  ähnlich  wirken) 
wie  eine  veränderte  Gefässinnenhaut,  d.  h.  er  wird  den  veränderten  Bluthestand- 
teilen  Gelegenheit  zum  Anhaften  und  Festkleben  geben  und  zwar  um  so  leichter, 
als  ja  auch  seine  ganze  Oberfläche  mehr  oder  weniger  rauh,  wellig,  geriffelt 
oder  gar  gerippt  ist.  So  wirkt  er  denn  ähnlich,  wie  die  rauh  gemachten  Glas- 
stäbe in  den  bekannten  Tierversuchen  Zahns,  so  dass  es  also  nicht  nur  an 
dem  freien  centralen  Ende,  sondern  auch  in  der  ganzen  Länge  des  Pfropfes  zur 
Anlagerung  neuer  Schichten  kommt  und  so  allmählich  das  ganze  Lumen  aus- 
gefüllt wird,  somit  durch  üickenwaclistimi  der  waudständige  Pfropf  zu  einem 
obturierenden  wird.  Unterstützt  wird  diese  mehr  mechanische  Wirkung  des 
ursprünglichen  Pfropfes  noch  durch  den  Zerfall  von  Zellen , der  in  ihm  vorgeht 
und  auf  das  vorbeifliessende  Blut  gerinnungsbefördernd  wirkt. 


Wachstum  der  Thromben.  Entfilrbung  und  puriforme  Erweichung. 
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i Aus  diesem  Verhalten  erklären  sich  eine  Reihe  von  anatomischen  Eigentümlich- 

keiten der  Thromben.  So  die  Thatsache,  dass  ein  an  einer  Blutaderklappe  beginnender 
[ Pfropf  meist  nicht  peripher,  sondern  nur  nach  dem  Herzen  zu  wächst,  dass  er  nach  den 
il  Enden  zu  sich  verjüngt,  dünner  wird ; ferner  die  Schichten-,  Rippen-  und  Riffelbildungen. 
Da  die  Pfropfbildung  bald  stürmischer,  bald  langsamer  erfolgt,  wird  der  Wechsel  von 
vorwiegend  roten  und  vorwiegend  weissen  Schichten  verständlich,  ebenso,  dass  der  fort- 
o-esetztc  Thrombus  bald  in  Farbe  und  Bau  mit  dem  primären  übereinstimmt,  bald  von 
fhm  abweicht : so  dass  auf  einen  roten  ein  weisser  Thrombus  folgt  oder  auch  umgekehrt, 
i Alle  diese  Verhältnisse  treten  an  den  Blntaderpfröpfen  viel  deutlicher  hervor,  als  an 

I denen  der  Schlagadern,  wo  bei  der  grossen  Gewalt  des  Blutstromes  das  Wachstum  der 

:i  Pfröpfe  kein  so  ausgedehntes  ist,  wie  bei  den  V enenthromben  und  am  besten  noch  an 
denen  der  aneurysmatischen  Säcke  hervortritt. 

Sind  Blutaderpfröpfe  von  vornherein  obturierend  oder  sind  sie  aus  wand- 
ständigen zu  obturierenden  geworden,  so  kann  auch  ein  peripheres  Wachs- 
tum beginnen,  da  jetzt  vor  der  gesperrten  Stelle  durch  Stagnation  des  Blutes 
weitere  Gelegenheit  zur  Pfropfbildung  gegeben  ist. 

In  dem  fertigen  Pfropf  kommt  es  nun  zu  einer  Reihe  von  Veräude- 
rungeii,  die  einerseits  die  verschiedenen  ihn  zusammensetzenden  Teile,  anderer- 
seits die  Gefässwand,  der  er  anliegt,  betreffen.  Zunächst  giebt  der  Pfropf,  der 
in  der  allerersten  Zeit  seines  Entstehens  von  einem  postmortalen  Gerinnsel  nicht 
unterscheidbar  ist,  au  die  Umgebung  Wasser  ab,  er  wird  trockener  und  legt 
sich  der  Gefässwand  fester  an.  Die  roten  Blutkörperchen  erleiden  dieselben 
Veränderungen,  die  überall  dort  auftreten,  wo  das  Blut  der  Strömung  entzogen 
ist;  sie  werden  kleiner,  das  Hämoglobin  tritt  aus  und  krystallisiert  teilweise 
aus  zu  nadelförmigen  und  rhombischen  Hämatoidinkrystallen,  zum  Teil  wird  es 
fortgespült.  Ein  anderer  Teil  der  roten  Blutzellen  wird  ganz  von  Wander- 
zellen aufgenommen,  die  von  der  Gefässwand  her  in  den  als  Fremdkörper 
wirkenden  festen  Pfropf  einwandern.  Diese  bereiten  dann  aus  den  aufgenom- 
menen roten  Blutzellen  eisenhaltiges,  braunes  Pigment  (Hämosiderin).  Diese 
Vorgänge  führen  zu  einer  Entfärbung  und  Earbenänderung  des  Thrombus, 
der  in  seinen  roten  Teilen  durch  die  Auflösung  und  Fortschaffung  des  Hämo- 
globins teils  heller  wird,  teils  durch  die  Pigmentbildung  eine  rostbraune  Farbe 
annimmt.  Die  weissen  Blutkörperchen  nehmen  bald  feinkörniges,  bald 
grosstropfiges  Fett  auf  und'  lassen  auch  Zerfallserscheinungen  an  den  Kernen 
erkennen ; schliesslich  können  sie,  namentlich  in  den  innersten  (centralen)  Teilen, 
ganz  zu  feinkörnigen  Trümmern  zerfallen , womit  gleichzeitig  eine  Auflösung  des 
Fibrins  und  der  Blutplättchen  verbunden  ist,  die  dann  schliesslich  als  fein  körnige, 
hie  und  da  von  rundlichen  und  zackig  gestalteten  Chromatinbröckeln  durchsetzte 
Gebilde  von  den  Trümmern  der  weissen  Blu,tzellen  nicht  mehr  unterschieden  werden 
können.  Diese  Veränderungen  finden  sich  besonders  häufig  an  den  weissen  rund- 
lichen Pfröpfen,  den  sogenannten  Eiterbälgen  des  rechten  Herzens,  aus  denen  sich 
auf  dem  Durchschnitt  eine  eiterähnliche  Flüssigkeit  entleert,  weswegen 
man  von  puriformer  Erweichung,  die  aber  nichts  mit  einer  wirklichen 
Vereiterung  zu  thun  hat,  spricht.  Sind  in  erheblicher  Menge  rote  Bestand- 
teile dem  Pfropfe  beigemischt  gewesen , so  kann  der  dick-  oder  dünnflüssige 
centrale  Brei  auch  eine  blassrötliche  oder  blassbräunliche  Farbe  besitzen;  man 
findet  dann  neben  den  weissen  Blutzellen  und  ihren  Trümmern  auch  rote  Blut- 
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zellen  und  Hümatoidinkrystalle.  - Von  diesen  Veränderungen  sind  die  der 
richtigen  \eroitcrung  und  Verjauchung  des  Pfropfes  zu  unterscheiden,  wenn 
von  der  Wand  oder  dem  Blutstrom  her  eine  sekundäre  Infektion  mit  Eiter- 
erregern oder  Fäulnisorganismen  slattgefunden  hat.  Der  wirklich  eiterige  Pfropf 
hat  eine  mehr  grünlichgelbe  Farbe  und  enthält  im  Gegensatz  zu  dem  puriform 
erweichten  reichlich  mehr-  und  gelapptkernige  Leukocyten,  sowie  stets  zahlreiche 
Exemplare  der  gerade  infizierenden  Spaltpilzart  (meist  Staphylo-  und  Strepto- 
kokken); der  verjauchte  Thrombus  bildet  eine  schmutzig-braune  oder  schmutzig- 
grünliche, ja  schwärzliche,  übelriechende  Flüssigkeit,  in  der  sich  neben  den 
zerfallenen  Elementen  des  Thrombus  und  sekundär  eingewanderten  Leukocyten 
zahlreiche  Fäulniserreger  finden.  — 

Im  Gegensatz  zu  diesen  mit  Er  w ei  ch  un  g und  Verflüssigung  verbun- 
denen Veränderungen  des  Thrombus  stehen  diejenigen,  bei  denen  der  Pfropf 
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allmählich  durch  festes  Gewebe  ersetzt  wird,  die  man  als  Organisation  des 
Tlirombus  bezeichnet.  Die  hierbei  stattfindenden  Vorgänge  werden  erst  in 
dem  Kapitel  über  die  pathologische  Organisation  (II.  Abschnitt)  eingehender 
besprochen  werden,  da  sie  in  jeder  Beziehung  mit  dem  übereinstimmen,  was 
man  bei  der  FortschafFung  und  Durchwachsung  von  Fremdkörpern  und  zer- 
fallener Körpersubstanz  beobachtet.  Hier  sei  nur  soviel  bemerkt,  dass  zunächst 
von  den  Vasa  vasorum  aus  Leukocyten  und  auch  Gewebswanderzellen  in  den  zer- 
fallenden Pfropf  einwandern  und  die  Zerfallsprodukte  fortzuschaffen  suchen. 
Dann  wachsen  von  dem  Bindegewebe  und  dem  Endothel  der  Innenhaut  Binde- 
gewebe und  Gefässsprossen  in  den  Pfropf  hinein , in  dessen  peripherstem  Teil 
wir  jetzt  bald  auch  kollagene  und  elastische  Fasern,  spindelige  Bindegewebs- 
zellen und  kleine  Blutgefässe  sehen  (Fig.  52).  Allmählich  verschwinden  alle  Reste 
des  Thrombus,  von  denen  sich  mitunter  das  Fibrin  lange  erhält,  und  der  ganze 
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Organisation  d.  Thrombus.  Tuberkulöse  Thromben.  Blutadersteine. 

i pfropf  ist  durch  Bindegewebe  ersetzt,  das  mitunter  reichlich,  mitunter  gar  keine 
I Blutgefässe  enthält.  War  der  Pfropf  verstopfend  und  sind  reichlicher  Gefässe 
in  ihn  hineingewachsen,  so  kann  das  Gefäss  wieder  teilweise  durchgängig  werden, 
indem  die  ursprünglich  kleinen  Gefässe  (Haargefässe)  sich  am  Seitenbahnen- 
kreislauf beteiligen  und  durch  Dickenzuuahme  den  Charakter  von  kleinen 
Schlagadern  annehmen;  der  Thrombus  ist  jetzt  kanalisiert  oder  besser  vas- 
i kularisiert.  Bei  der  Organisation  des  wandständigen  Thrombus  entsteht  schliess- 

I lieh  eine  fast  rein  bindegewebige  Verdickung  der  Wand,  der  man  den  Ursprung 

I höchstens  dann  noch  mit  Sicherheit  ansehen  kann,  wenn  aus  eisenhaltigem 

I Pigment  das  ehemalige  Vorhandensein  roter  Thrombusteile  erschlossen  werden 

) darf.  So  wird  es  erklärlich,  dass  bei  manchen  Prozessen  ein  Streit  darüber 

j entstehen  konnte,  ob  man  es  mit  einer  primär  in  der  Gefässwand  sitzenden 

j Erkrankung  (z.  B.  Endarteritis  productiva  obliterans)  oder  einer  sekundären,  der 

1 Thrombenorganisation  dienenden  Gefäss wandwucherung  zu  thun  habe,  wie  das 

besonders  der  Fall  ist  bei  der  von  v.  Winiwarter  an  den  Schlagadern  der 
Extremitäten  als  Ursache  von  Spontangangrän  gefundenen  Endarteritis 
obliterans,  die  neuerdings  von  Zoege  v.  Manteuffel,  Weiss  u.  a.  für 
eine  Thromboarteritis  erklärt  worden  ist.  — In  manchen  Fällen  — es  kommt 
das  am  häufigsten  bei  Thromben  der  Herzklappen  und  der  Herzvorhofswand 
Yor  — bilden  sich  auch  bei  der  Organisation  reichlicher  Riesenzellen  mit 
mehreren,  bald  diffus  im  Zellinhalt  verteilten,  bald  randständig  gestellten  Kernen 
(Langhau ssche  Riesenzellen),  die  aber  an  und  für  sich  nichts  mit  Tuber- 
kulose zu  thun  haben.  Doch  komen  auch  echte  Tuberkelbildungen  in  organi- 
sierten Thromben  vor.  So  hat  Birch-Hirschfeld  einen  Fall  von  Thrombose 
des  rechten  Herzohrs  beobachtet,  in  denen  sich  typische,  z.  T.  verkäste  tuberkel- 
bacillenhaltige Tuberkel  fanden.  Kotlar  hat  zwei  ähnliahe  Fälle,  gleichfalls 
mit  Lokalisation  im  rechten  Herzohr  beschrieben.  Die  Entstehung  derartiger 
tuberkulöser  Thromben  kann  wohl  auf  zwei  verschiedene  Weisen  erfolgen: 
1.  dadurch,  dass  ins  Herz  gelangte  Tuberkelbacillen  Veranlassung  zur  Thromben- 
bildung geben  und,  wenn  der  Pfropf  organisiert  wird,  tuberkulöses  Granulations- 
gewebe erzeugen,  2.  dadurch,  dass  in  einen  organisierten  und  vaskularisierteu 
Thrombus  vom  Blute  aus  Tuberkelpilze  eindringen.  Entwickelt  sich  die  Tuberkulose 
nach  dem  freien  Herzraum  zu,  so  kann  nach  Verkäsung  der  Oberffäche  von  hier  aus, 
ebenso  wie  von  Venen wandtuberkeln  her,  eine  akute  allgemeine  Miliartuberkulose 
zu  Stande  kommen.  — Wenn  Thromben  durch  Bindegewebe  ganz  ersetzt  sind,  muss 
es  zur  Verengerung,  eventuell  zum  Verschluss  der  betreflfenden  Gefässe  kommen ; 
ist  das  neugebildete  Bindegewebe  sehr  starr,  zell-  und  blutgefässarm  oder  entbehrt 
gar  ganz  der  Blutgefässe,  so  kommt  es  in  ihm  leicht  zur  Ablagerung  von  Kalk- 
salzen, was  nur  selten  in  den  Schlagadern,  viel  häufiger  dagegen  in  den  Blut- 
adern sich  ereignet.  Hier  kommt  es  sogar  zur  völligen  Verkalkung  rundlicher, 
meist  frei  im  Venenlumen  liegender  weisser  Pfropfe,  die  nun  als  kleine  bis 
über  erbsgrosse  weisse  oder  auch  mehr  gelbe  Steine  sic  darstellen  und  daher  als 
A eneiisteiiie  (Phlebolithen)  bezeichnet  werden.  Meist  sind  daneben  noch  frischere 
weisse,  gemischte  oder  auch  rote  Pfröpfe  vorhanden,  mitunter  setzt  sich  auch 
sowohl  Peripherie-  wie  centralwärts  ein  roter  cylindrischer  Pfropf  an  den  weissen 
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kugeligen  Stein  an  und  steht  mit  ihm  in  fester  Verbindung.  Die  mikrosko- 
pische Untersuchung  der  entkalkten  Steine  zeigt,  dass  sie  aus  derben,  mehr- 
fach konzentrisch  geschichteten,  fast  zellfreien,  hyalinen  Bindegewebslarnellen 
bestehen,  die  nur  noch  nach  der  Peripherie  zu  Bindegewebskerne  erkennen 
lassen.  — Am  häufigsten  finden  sich  die  Venensteine  im  Plexus  prostaticus 
und  parnpiniformis,  in  kleinen  Venen  der  Darmschleinihaut,  der  Milz,  hie  und 
da  auch  in  Varicen  der  Unterschenkel,  sehr  selten  in  intrahepatischen  Pfort- 
aderästen. 

Bei  meinem  Material  von  1930  Sektionen  fanden  sich  43 mal  Steine  im  Plexus 
prostaticus,  34 mal  im  Plexus  parnpiniformis  (uterinus),  9 mal  in  Venen  der  Darmsub- 
mucosa,  6 mal  in  Milzvenen,  3 mal  in  varikösen  Unterschenkelvenen,  je  Imal  in  einem 
intrahepatischeu  Pfortaderast  und  einer  kleinen  Lungenvene.  — Am  häufigsten  sind  dem- 
nach die  Venensteine  ausser  in  den  Beckenvenen  (77  mal)  in  dem  Gebiete  des  Pfortader- 
kreislaufes (16 mal).  Die  Entstehungsweise  scheint  nicht  stets  die  gleiche  zu  sein;  in 
den  Venen  des  Plexus  prostaticus  und  parnpiniformis  liegen  die  Steine  oft  in  nicht  deut- 
lich erweiterten  Venen,  während  in  den  Fällen  von  Milzvenensteinen,  die  übrigens  regel- 
mässig multipel  vorhanden  waren,  deutliche  variköse  Erweiterungen  der  Venen  bestanden. 
— Ob  den  Venensteinen  analoge  Arteriensteine  Vorkommen,  wie  manche  Autoren 
(Ziegler,  Th  o m a u.  a.)  angeben,  erscheint  mir  zweifelhaft.  Jedenfalls  darf  nicht  jeder 
verkalkte  Thrombus  als  , Stein“  bezeichnet  werden,  denn  .es  kommen  eben  auch  streifen- 
förmige und  partielle  Verkalkungen  im  Thrombus  vor,  die  man  nach  der  üblichen 
Nomenklatur  nicht  als  Steine  bezeichnen  kann.  So  hat  Biggs  einen  Fall  von  ver- 
kalktem Thrombus  der  vena  cava  infer.  beschrieben,  wo  vom  Beginn  der  Vene  bis  zur 
Einmündung  der  Nierenvene  das  Gefäss  durch  einen  bindegewebig  organisierten,  in  der 
Mitte  der  ganzen  Länge  nach  verkalkten  Thrombus  verschlossen  war.  Ich  habe  in  einem 
Fall  von  Uteruskrebs  (S.  N.  22.  01)  in  der  Aorta  dicht  unterhalb  des  Abgangs  der 
rechten  Subclavia  und  Carotis  einen  derben,  weisslichen,  an  verschiedenen  Stellen  kalk- 
harten, von  der  vorderen  zur  hinteren  Wand  schräg  verlaufenden  Strang  gefunden,  der 
sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  als  ein'  zum  Teil  verkalkter  und  organi- 
sierter weisser  Thrombus  ergab. 

Bei  Untersuchung  kleiner,  nicht  vollständig  verkalkter  Thromben  der  Darm- 
schleimhaut sieht  man  mitunter,  wie  ein  dünner  Strang  von  der  Venen wandung 
auf  den  im  übrigen  freien  Thrombus  übergeht;  ebenso  sind  auch  Venensteine 
des  Plex.  prostaticus  mitunter  noch  teilweise  mit  der  Venenwand  verwachsen. 
Daraus  kann  man  auf  die  Entstehung  dieser  kugeligen  Venensteine  schliessen,  dass 
sie  nämlich  ebenso  entstehen  wie  die  Kugeltlirombeii  des  Herzens,  v.  Reck- 
linghausen hat  darunter  die  frei  beweglichen  Thromben  verstanden,  deren 
Dickendurchmesser  die  Weite  des  Ostiums,  resp.  der  Strombahnenge,  vor  welcher 
sie  liegen,  übertrifft.  Sie  entstehen  nach  ihm  in  der  Weise,  dass  Teile  eines  Herz- 
ohrthrombus abgerissen  werden  und  durch  die  permanente  Rotation  in  der  um- 
spülenden Blutflüssigkeit  die  kugelige  Gestalt  erhalten.  Ob  sie  sich  noch  durch 
konzentrische  Anlagerung  neuer  Thrombusmassen  vergrössern  oder  gleich  in  der 
Grösse,  in  der  man  sie  später  findet,  abgerissen  werden,  ist  strittig.  Jedenfalls 
liegen  mehrfache  Beobachtungen  vor,  die  die  Annahme  v.  Recklinghausens 
bestätigen;  vor  allem  hat  Fischer  einen  Fall  gesehen,  in  dem  der  Kugel- 
thrombus noch  nicht  völlig  frei  im  linken  Vorhof  lag,  sondern  noch  durch  eineu 
äusserst  dünnen  zerreisslichen  Stiel  mit  dem  Pfropf  des  Herzohrs  zusammen- 
hing. So  werden  auch  die  Kugelthromben  der  Venen,  aus  denen  später  die 
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Venensteine  hervorgehen,  zunächst  an  einer  Stelle  mit  der  Venenwand  befestigt 
sein,  so  dass  auch  von  hier  aus  Bindegewebe  in  ihn  hineinwachsen  kann. 
Reis'st  dann  der  dünne  Befestigungsstrang  ein,  so  wird  der  freie  Pfropf  in  dem 
ihn  allseitig  umspülenden  Blute  abgeschliffen,  das  Bindegewebe  wird  unter  Zu- 
grundegehen der  Zellen  sklerotisch  und  hyalin  und  verkalkt  schliesslich,  ebenso 
wie  die  aus  abgerissenen  Appendices  eppiploicae  des  Darmes  oder  der  Gelenkzotten 
entstandenen  freien  Körper  der  Bauchhöhle  oder  der  Gelenke  allmählich  zu 
rundlichen,  kalkharten  Gebilden  werden. 

Die  Veränderungen  der  Blutgefäss  Wandungen,  die  im  Anschluss  an 
die  Thrombenbildung  stattfinden,  sind  bereits  im  obigen  mehrfach  gestreift 
worden.  Sie  erstrecken  sich  regelmässig  auf  sämtliche  Wandschichten  und 
bestehen  vor  allem  in  Wucherungsvorgängen  der  Innenhaut,  während  sich  in 
der  mittleren  und  äusseren  Haut  nur  Exsudationsprozesse  abspielen.  Je  geringer 
der  chemische  Reiz  ist,  den  der  Pfropf  ausübt,  um  so  umschriebener  und  ge- 
ringfügiger sind  diese  Veränderungen.  Ist  der  Pfropf  selbst  infiziert  — in 
eiterigem  oder  fauligem  Zerfall  begriffen  — so  wird  auch  die  Gefä.sswand  von 
diesem  infektiösen  Vorgang  ergriffen  und  fällt  der  Eiterung  oder  dem  Brande 
anheim,  wodurch  dann  natürlich  die  Vorgänge  der  Organisation  des  Pfropfes 
gestört  werden  und  ausbleiben. 

Alle  hier  geschilderten  Vorgänge  spielen  sich  nur  an  den  Pfropfen  der  Blut-  und 
Schlagadern  ab;  an  Haargefässpfröpfen  sind  sie  nicht  beobachtet  worden;  freilich  sieht 
man  auch  hier,  wie  in  der  Umgebung  der  Gefässe  Zellansaminlungen  und  -Wanderungen 
stattfinden;  was  aber  aus  dem  reinen  Fibrin-,  Plättchen-  und  hyalinen  Thrombus  später 
wird,  ist  nicht  genügend  festgestellt.  Ribbert  hält  es  für  wahrscheinlich,  dass  sie  ganz 
aufgelöst  werden  können  und  die  befallenen  Gefässe  wieder  unverändert  wegsam  werden 
— die  Verhältnisse  bei  der  fibrinösen  Pneumonie  sollen  dafür  sprechen;  allein  eine  der- 
artige vollständige  Resorption  ohne  Beteiligung  zelliger  Elemente  ist  doch  nicht  sehr  wahr- 
scheinlich. Wahrscheinlicher  ist  es  mir,  dass  doch  immer  wenigstens  Wandverdickungen 
oder  sogar  Obliterationen  der  Haargefässe  Zurückbleiben,  wenigstens  sprechen  Untersu- 
chungen am  Kaninchenohr,  an  denen  ich  durch  Ätherspray  oder  Verbrühung  hyaline 
Kapillarthromben  erzeugte  und  nach  8 — 10  Tagen  stark  verdickte  Kapillaren  fand,  dafür. 

F.  Die  Folgen  der  Thrombose. 

Erhebliche  Störungen  treten  keineswegs  immer  als  Folgen  der  Thrombose 
auf,  namentlich  dann,  wenn  der  Pfropf  kein  obturierender  ist.  Im  allgemeinen 
werden  wir  auch  hier  unterscheiden  können  die  Folgen  für  den  Kreislauf, 
die  an  die  Thrombose  anschliessenden  Kreislaufstörungen  und  die  Folgen  für 
das  Gewebe,  die  anschliessenden  Ernährungsstörungen  im  Gewebe. 

Die  erste  Störung,  die  selbst  bei  nicht  völlig  verstopfender  Pfropfbildung 
nicht  auszubleiben  pflegt,  ist  die  Blutstauung  vor  dem  Pfropf,  die  um  so 
rascher  vorübergeht,  1.  je  unvollständiger  die  Verlegung  des  Gefässes 
ist,  ß.  je  rascher  und  vollständiger  sich  bei  vollständiger  Ver- 
stopfung der  Seitenbahnenkreislauf  auszubilden  vermag.  Hieran 
schliesst  sich  bei  Verstopfung  von  Blutadern  häufig  Wassersucht  (Ödem) 
derjenigen  Gewebe  an,  in  denen  die  Wurzeln  der  verlegten  Blutader  liegen 
(vergl.  Kap.  IV.  S.  120  123).  Auch  hier  ist  der  EflTekt  um  so  grossartiger, 
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je  rascher  und  vollständiger  der  Verschluss  erfolgte  und  je  weniger  rasch  sich 
ein  Seitenbahnenkreislauf  ausbilden  kann.  Ist  dieser  hergestellt  oder  ist  die 
Hauptblutader  durch  Retraktion  und  Vaskularisation  des  Thrombus  ganz  oder 
teilweise  wieder  durchgängig  geworden,  so  bildet  sich  auch  das  ödem  wieder 
zurück.  — Auch  Rlutuiigcn  werden  im  Anschluss  an  thrombotische  Gefäss- 
verschlüsse nicht  selten  beobachtet  (vergl.  Kap.  III.  S.  96,  97),  freilich  am 
häufigsten  bei  den  hyalinen  Kapillarthromben , wo  vielleicht  noch  eine  Schädi- 
gung der  Gefässwandungen  durch  das  die  hyaline  Pfropf bildung  veranlassende 
chemische  Agens  mit  in  Anschlag  zu  bringen  ist.  Doch  sehen  wir  eine  Kom- 
bination von  Ödemen  und  Blutung  (blutige  Ödeme)  auch  bei  Verschluss 
grösserer  Blutaderstämme  eintreten,  wenn  entweder  durch  senile  Gefässverände- 
rungen  die  Haargefässe  durchlässiger  geworden  oder  die  zu  dem  betreffenden 
Blutadergebiet  gehörigen  Haargefässe  schon  normalerweise  eine  starke  Durch- 
lässigkeit besitzen  (Wurzelgebiet  der  Hirnvenen,  Milz-  und  Darmvenen)  oder  in 
ein  Gewebe  eingebettet  sind,  in  dem  sich  schon  bei  geringfügigen  Störungen 
leicht  Zersetzungsvorgänge  abspielen  (Darmschleimhaut),  oder  die  besonders 
locker  und  weich  sind.  So  wird  es  verständlich,  dass  die  Ödeme  des  Ober- 
und Unterschenkels  bei  alten  Leuten  mit  Schlagaderverkalkung  oder  Kranken 
mit  chronischer  Nierenentzündung  hie  und  da  blutig  gefärbt  sind ; so  erklären 
sich  die  starken  Blutungen  in  der  weichen  Hirnhaut  nach  Thrombose  des 
Längsblutleiters,  die  blutigen  Diarrhöen  und  der  blutige  Ascites  nach  Pfortader- 
thrombose. Ganz  selbstverständlich  ist  es,  dass  Blutungen  nach  Gefässver- 
stopfungen  — gleichviel  um  was  für  Blutgefässabschnitte  es  sich  handelt  — 
dann  leicht  eintreten  werden,  wenn  dem  Thrombus  gefässwandschädigende  Stoffe, 
besonders  lebende  Mikroorganismen  beigemischt  sind. 

Ein  Teil  der  nach  der  Thrombose  auftretenden  Gewebsveränderungen 
schliesst  sich  direkt  an  die  im  thrombosierten  Blutgefässe  selbst  auftretenden 
Wandveränderungen  an;  es  kommt  zu  einer  entzündlichen  Blutüberfüllung,  ja 
sogar  entzündlichen  Exsudation  in  dem  einhüllenden  lockeren  Zellgewebe,  einer 
Periphlebitis,  die  Ursache  der  Schmerzhaftigkeit  ist,  die  nicht  selten  im 
ganzen  Verlaufe  einer  thrombosierten  Blutader  eintritt.  Für  gewöhnlich  ist 
jedoch  dieser  in  der  Umgebung  des  thrombosierten  Gefässes  sich  abspielende 
Prozess  wohlumschrieben  und  eng  begrenzt,  wenn  nicht  lebende  Entzündungs- 
erreger im  Pfropf  selbst  vorhanden  waren  und  sich  jetzt  auch  in  dem  umgebenden 
Gewebe  ausbreiten  oder  ihre  löslichen  Stoffwechselerzeugnisse  weiter  abgeben 
können.  Dann  etabliert  sich  besonders  dort,  wo  weite  Lymphspalten  und 
-gefässe  das  Gewebe  reichlich  durchsetzen , eine  ausgebreitete  schmerzhafte 
Schwellung,  wie  bei  der  Phlegmasia  alba  dolens.  Dabei  braucht  es,  selbst 
wenn  sogenannte  Eitererreger  im  Thrombus  vorhanden  waren,  keineswegs  immer 
zu  einer  richtigen  phlegmonösen  Eiterung  oder  gar  Abscessbildung  zu  kommen. 
Vielmehr  ist  das  meist  nur  dann  der  Fall,  wenn  der  Pfropf  selbst  eiterig  zer- 
fallen ist  und  durch  Anwesenheit  zahlreicher  Eitermikroben  zur  eiterigen 
Entzündung  auch  der  Gefässwand  führt.  Dasselbe  gilt  natürlich  für  jauchige 
Prozesse.  — Bleibt  die  Entzündung  eine  beschränkte,  so  kommt  es  dagegen 
nach  längerer  Dauer  zu  einer  festen  Verwachsung  des  Gefässes  mit  der  Um- 
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gebung,  die  auch  Verzerrungen  und  Knickungen  des  Blutgefässes  nach  sich 
ziehen  kann ; namentlich  wenn  die  Organisation  des  Thrombus  zur  Bildung 
brückenförmiger  Leisten  und  Spangen  und  harter  wulstartiger  Einspreng- 
ungen  geführt  hat  (Endophlebitis  deformans).  — Die  sonstigen  Gewebs- 
veränderungen hängen  mit  denjenigen  Störungen  des  Kreislaufes  zusammen, 
die  sich  hinter  der  verschlossenen  Stelle  des  Blutgefässes  ausbilden  müssen. 
Jenseits  einer  verschlossenen  Blutader  ist  die  Strömung  aufgehoben  bis  zu  der 
Stelle,  wo  von  den  einmündenden  Seitenästen  her  das  Lumen  wieder  genügend 
gefüllt  werden  kann ; in  der  Regel  wird  daher  weder  langdauernde  Blutstockung, 
, noch  davon  gefolgter  Gewebstod  die  Folge  sein.  Selbst  bei  vollständigem  Ver- 

i Schluss  der  Nieren-  oder  Milzvene  am  Hilus  des  Organs  tritt  nur  ganz  aus- 

nahmsweise eine  Infarktbildung  ein,  am  ehesten  noch,  wenn  der  Verschluss 
] plötzlich  erfolgte  — also  eher  bei  rückläufigem,  embolischem,  wie  thrombotischem 
^ Verschluss,  Dagegen  kann  es  nach  Verstopfung  des  Hauptstammes  von  Schlag- 
I adern  oder  Verschluss  zahlreicher  kleiner  Äste  zur  Bildung  nekrotischer  Herde, 
n sogenannter  anämischer  Infarkte  kommen,  deren  Entstehung  und  Entstehungs- 
i bedingungen  im  nächsten  Kapitel  in  der  Lehre  von  der  Embolie  eingehender 
] besprochen  werden  sollen.  Hier  sei  nur  bemerkt,  dass  alle  diese  Folgeerschei- 
nungen  um  so  geringfügiger  ausfallen,  je  allmählicher  der  Gefässverschluss 
i eintritt  und  je  rascher  sich  der  Seitenbahnenkreislauf  wieder  hersteilen  kann. 
I Es  lässt  sich  daher  im  allgemeinen  feststellen,  dass  die  Folgen  der  Thrombose 
für  die  einzelnen  Organe  von  folgenden  Umständen  abhängig  sind: 

1.  Von  der  Vollständigkeit  und  Schnelligkeit  des  Zustande- 
kommens des  Gefässverschlusses. 

2.  Von  der  besonderen  Natur  des  Thrombus  (ob  blander  oder 
infizierter  Pfropf). 

3.  Von  der  Beschaffenheit  der  mit  dem  verstopften  Gefäss 
in  Verbindung  stehenden  Haargefässe. 

4.  Von  der  Beschaffenheit  der  einbettenden  Gewebe. 

5.  Von  den  für  eine  schnelle  und  vollständige  Ausbildung 
des  Seitenbahnenkreislaufes  vorhandenen  Bedingungen 
(vgl.  Kap.  II.  S.  83—87). 

Es  ergiebt  sich  daraus  eine  grosse  Mannigfaltigkeit  der  im  Gefolge 
1 einer  Thrombose  auftretenden  Gesundheitsstörungen,  die  bald  so  gering  sind' 

1 dass  sie  sich  der  Beobachtung  des  Arztes  und  des  Patienten  entziehen,  bald  eine 


so  gewaltige  Höhe  erreichen,  dass  sie  die  schwersten  Erscheinungen  hervorbringen. 
Es  mag  deswegen  hier  noch  kurz  eine  Besprechung  einiger  besonderer  Fälle  von 
Thrombose  und  ihrer  Folgeerscheinungen  gegeben  werden.  Die  von  Klebs 
vertretene  Meinung,  dass  eine  Reihe  von  Krankheiten,  deren  Pathogenese  noch 
unklar  ist,  im  Wesentlichen  auf  die  Bildung  hyaliner  Pfröpfe  in  verschiedenen 
Organen  zurückzuführen  sei,  wie  er  das  namentlich  für  die  Puerperal- 
eklampsie,  die  Chorea  hereditaria,  das  Glaukom  und  die  Landry- 
sche  Paralyse  zu  begründen  versucht  hat,  vermag  ich  freilich  nicht  zu  teilen, 
schon  deswegen  nicht,  weil  sicher  ein  Teil  der  von  ihm  als  hyaline  Pfröpfe  be- 
schriebenen Bildungen  Kunstprodukte  sind. 
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Die  Pf'ropfbildung. 


Den  Kugel thromben  des  Heizens,  die  man  fast  nur  bei  Mitralstenose  be- 
obachtet, hat  man  eine  besondere  klinische  Bedeutung  zugescbrieben,  indem  man  annahm, 
dass  die  Kugelthromben  in  einem  stenosierten  Mitralostium  eingekeilt  werden  und  da- 
durch plötzlichen  Tod  herbeifUliren  könnten.  (Hertz)  v.  Recklinghausen  hat  diese 
Annahme  mit  dem  Hinweis  bekämpft , dass  der  starre  Mitrallrichter  bei  seinem  ellipti- 
schen Querschnitt  nicht  durch  einen  in  sämtlichen  Durchmessern  kreisförmigen  Körper 
verschlossen  werden  könne;  auch  wäre  noch  niemals  ein  Kugelthrombus  bei  der  Sektion 
in  einem  stenosierten  Mitralostium  eingekeilt  gefunden  worden.  Auch  späterhin  sind 
keine  einwandsfreie , beweisende  Fälle  bekannt  geworden.  Kibbert  erwähnt  dagegen 
einen  Fall,  wo  ein  Kugelthrombus  das  nicht  stenosierte  Mitralostium  passierte  und  Tod 
durch  Verschluss  des  Aortenostiums  herbeiführte.  v.  Ziemssen  nimmt  an,  dass  ein 
vorübergehender  Verschluss  des  Mitralostiums  durch  Kugelthromben  hervorgebracht 
werden  kann  und  will  cirkumskripte  Gangrän  der  Füsse,  die  er  in  3 seiner  Fälle  beob- 
achtete, damit  in  Verbindung  bringen.  Jedenfalls  erscheint  es  zweifellos,  dass  sehr  ge- 
waltige allgemeine  Kreislaufstörungen  durch  die  Kugelthromben  hervorgerufen  werden 
können. 

Die  Thrombose  desHirnsinus,  besonders  des  Längsblutleiters,  kommt  bekannt- 
lich am  häufigsten  im  frühen  kindlichen  Lebensalter  vor  und  führt  oft  zu  grossen  Stauungs- 
erscheinungen in  den  weichen  Hirnhäuten  und  der  Gehirnrinde,  besonders  Blutungen  und 
Odem  der  Pia,  auch  leicht  blutig  tingierte  Ansammlungen  in  den  Seitenhöhlen,  Blutungen 
der  Gehirnrinde  werden  beobachtet.  Treten  diese  Pfropfbildungen  im  Verlaufe  akuter 
Infektionskrankheiten  auf,  so  wird  durch  die  Veränderungen  in  weicher  Hirnhaut  und 
Gehirnrinde  oft  das  Bild  einer  akuten  Gehirnhautentzündung  vorgetäuscht.  Be- 
sonders bei  fibrinöser  Pneumonie  habe  ich  wiederholt  Fälle  seziert,  in  denen  von  sehr 
erfahrenen  Klinikern  die  Diagnose  auf  Pneumoniemeningitis  gestellt  war,  sich  aber  bei 
der  Sektion  nur  Thrombose  des  Längsblutleiters  mit  ihren  Folgen  vorfand. 

Die  Thrombosen  der  oberen  Hohlvene,  die  übrigens  verhältnismässig 
selten  sind,  führen  schliesslich  zu  Stauung  und  Ödemen  der  ganzen  oberen  Körperhälfte; 
zuerst  des  Gesichtes  und  Halses,  dann  der  Brust  und  Arme;  bei  der  Sektion  findet  man 
auch  starke  seröse  Ergüsse  im  Brustfell-  und  Herzbeutelraum.  Ein  Seitenbahnenkreislauf 
wird  meist  nur  unvollkommen  ausgebildet,  da  die  Folgeerscheinungen  meist  rasch  zum 
Tode  führen;  er  kann  übernommen  werden  von  der  Vena  azygos,  der  Mammaria 
interna,  epigastrica,  axillaris,  thoracica  longa. 

Die  Thrombose  der  unteren  Hoblvene  ist  viel  häufiger  wie  die  der  oberen 
und  verläuft,  wenn  sie  langsam  entsteht,  nicht  selten  ganz  symptomlos.  Ist  es  dagegen 
rasch  zu  einem  vollständigen  Verschlüsse  gekommen,  so  treten  beträchtliche  Ödeme  an  der 
unteren  Körperhälfte  auf,  die  sich  von  denen  bei  Pfortaderthrombose  durch  das  Fehlen 
der  Bauchwassersucht  und  die  starke  Beteiligung  der  Bauchdecken,  von  denen  bei  all- 
gemeiner Blutstauung  durch  die  auffallende  Lokalisation  am  Rücken  unterscheiden 
(Romberg);  geht  die  Thrombose  bis  zur  Einmündungsstelle  der  Nierenvenen,  so  treten 
auch  die  Erscheinungen  der  Nierenvenenthrombose  (Verminderung  der  Urinmenge,  Ei- 
weiss-  und  Blutkörperchengehalt  des  Urins)  auf;  wird  auch  die  Lebervene  mit  ver- 
schlossen , so  bildet  sich  auch  eine  starke  Stauung  im  Pfortadergebiet  aus.  Mitunter 
sind  die  Ödeme  einseitig,  was  aber  nur  unter  besonderen  Umständen,  wenn  nämlich 
schon  vorher  auf  einer  Seite  mächtig  entwickelte  Nebenbahnen  vorhanden  waren,  mög- 
lich ist. 

Die  Thrombose  der  M esenterialvenen  steht  meist  mit  Erkrankungen  des 
Darmes  oder  der  Leber  (fortgeleitete  Pfortaderthrombose)  in  Zusammenhang.  Nach 
meinen  Erfahrungen  sind  namentlich  Beziehungen  zur  Appendicitis  gar  nicht  selten  und 
selbst  in  Fällen  scheinbarer  primärer  Mesenterialvenenthrombose  vorhanden.  So  be- 
stand z.  B.  in  einem  Fall  (S.  N.  282.  03)  bei  einem  23jährigen  Mann  eine  ausgedehnte 
Thrombose  der  Mesenterialvenen  und  Pfortader,  deren  Entstehung  zunächst  unauf- 
geklärt blieb.  Bei  genauerer  Untersuchung  zeigte  sich  an  dem  in  alten  Verwachsungen 
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ein<-ebackenen  Processus  vermiformis  eine  obliterierte  Thrombose  einer  Megenterialvene, 
die°nicht  in  direktem  Zusammenhang  mit  der  frischeren  stand.  Einen  ganz  ähnlichen 
Fall,  in  dem  nur  die  Thrombose  der  dicht  am  Appendix  gelegenen  Vene  noch  frischer 
war.'  habe  ich  neuerdings  seziert.  — Die  Folgeerscheinungen  der  Mesenterialvenenthrom- 
bose stimmen  ziemlich  mit  denen  des  Mesenterialarterienverschlusses  überein,  d.  h.  es 
kommt  zur  Stauung.  Ödem  und  Blutung  im  Darm,  woran  sich  in  Folge  der  besonderen 
Verhältnisse  des  Darmes  Nekrosen  und  Entzündung  der  Schleimhaut  mit  nachfolgender 
Bauchfellentzündung  anschliessen. 

Die  Thrombose  der  Pfortader  steht  ebenfalls  in  Zusammenhang  mit  Er- 
krankungen der  Leber,  des  Magens,  Darms  und  Pankreas,  sowie  der  Nachbarschaft. 
Doch  kommen  auch,  wie  es  scheint,  autochthone  Thrombosen  vor,  die  in  der  Hauptsache 
auf  schwerer  atheromatöser  Phlebosklerose  beruhen  (Borrmann,  Buday).  Freilich 
scheint  auch  diese  Veränderung  mit  toxischen  und  infektiösen  Prozessen  im  Darmkanal 
in  Verbindung  zu  stehen;  so  habe  ich  wenigstens  in  2 Fällen  (S.  N.  244.  01  u.  320.  03), 
wo  übrigens  sicher  die  Thrombose  sekundär  war,  da  sich  sehr  schwere  Wandverände- 
rungen  auch  an  nicht  thrombosierten  Venenästen  fanden,  ältere,  zum  Teil  vernarbte  nekro- 
tisierende Prozesse  des  Darms  gerade  in  dem  Bezirke  der  stärksten  Venenerkrankung 
gefunden.  — Die  Folgeerscheinungen  der  Pfortaderthrombose  bestehen  in  erster  Linie 
im  Auftreten  von  starkem  Ascites  und  Milzschwellung,  bei  der  so  häufig  gleichzeitig 
vorhandenen  Mesenterialvenenthrombose  kommen  die  Erscheinungen  dieser  hinzu.  Die 
Leber  ist  eigentümlicherweise  häufig  ganz  unverändert  oder  nur  wenig  verkleinert, 
mitunter  tritt  eine  ungleichmässige  (cirrhotische)  Schrumpfung  ein ; jedenfalls  wohl, 
weil  die  Leberarterie  vikariierend  für  die  Pfortader  eintreten  kann.  Anämische 
und  hämorrhagische  oder  gemischte  Infarkte  kommen  wohl  nie  nach 
alleiniger  Pfortaderthrombose  vor.  Bei  Eklampsie  z.  B. , wo  nicht  selten  derartige 
Leberinfarkte  gefunden  werden,  sind  immer  noch  Thromben  in  Arterienästen,  oft  sogar 
auch  Lebervenenästen  gefunden  worden.  Steinhaus  hat  in  einem  Pall  von  Pfortader- 
thrombose nach  Hufschlag  anämische  Nekrosen  und  hämorrhagische  Infarkte  der  Leber 
gefunden,  die  er  mit  Recht  nicht  mit  der  Thrombose  in  Zusammenhang  bringt.  Er 
glaubt  vielmehr  eine  disseminierte  Endophlebitis  dafür  anschuldigen  zu  müssen.  Nach 
meinen  Erfahrungen  muss  auch  an  eine  direkte  Wirkung  des  Traumas  auf  die  Leber- 
substanz gedacht  werden,  da  traumatische  Nekrosen  der  Leber  nach  Einwirkung  einer 
stumpfen  Gewalt  gar  nicht  so  sehr  selten  sind.  — Der  plötzliche  Verschluss  der  Pfort- 
ader führt,  wie  bereits  im  Kapitel  1 S.  77  erwähnt,  durch  Sinken  des  Aortendrucks 
raschen  Tod  herbei. 

Endlich  käme  als  eine  häufige  und  sehr  ernste  Folge  der  Thrombose  die 
Verschleppung  der  Pfropfe  aus  den  Blutadern  in  das  rechte  Herz  und  die 
Lungenschlagader,  von  den  centralen  Schlagadern  zu  den  peripheren  in  Betracht. 
Dies  wird  aber  erst  im  nächsten  Kapitel  in  der  Lehre  von  der  Embolie  ab- 
gehandelt werden. 

Bei  der  ganzen  bisherigen  Darstellung  haben  wir  auf  die  Glerinnungsvorgänge  in 
den  Lymphgefässen , der  sogenannten  Lym2)hthromben  keine  Rücksicht  genommen 
und  zwar  deswegen , weil  ihnen  eine  viel  geringere  selbständige  Bedeutung  zukommt, 
wie  den  Blutthromben  und  weil  sie  auch  entsprechend  der  anderen  Zusammensetzung 
der  Lymphe  abweichend  gebaut  sind  und  man  überhaupt  bezweifeln  kann , ob  die  Be- 
zeichnung Lymphthromben  am  Platze  ist.  Die  hier  namentlich  in  Anschluss  an 
Entzündungen  innerhalb  und  in  der  Umgebung  der  Lymphgefässe  sich  abspielenden  Ge- 
rinnungsvorgänge entsprechen  so  vollständig  den  entzündlichen  Gerinnungen , dass  es 
mir  zweckmässiger  erscheint,  diese  Vorgänge  auch  im  Kapitel  über  die  Entzündungs- 
vorgänge näher  zu  würdigen. 
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7.  Kapitel. 

Die  Verschleppung  (Embolie)  und  die  Krankheits- 
Absiedlung  (Metastase). 

Abgrenzung  der  Begriffs-Meta.stase  und  Embolie.  Einteilung.  Die  Verscbleppungswege. 
Typische  und  atypische  Embolie.  Gekreutzto  Embolie,  rückläufige  Verschleppung.  Die 
Blutpfropfverschleppung.  Kennzeichen  derselben  und  Häufigkeit.  Folgen  der  Embolie.  < 
Die  Lehre  vom  anämischen  und  hämorrhagischen  Infarkt.  Die  Gasembolie.  Taucher- 
lähmung und  Caissonarbeiterkrankheit.  Fettembolie.  Bedingungen  und  Folgen  derselben. 
Pigmentembolie.  Gewebs-  und  Gewebszellenembolie.  Leber- , Placentarzellen-  und 
Knocheumarkszellenembolie.  Lebergewebs- , Placentarzellen-  und  Knochenmarkgewebs- 
embolie.  Die  Folgen  und  die  Schicksale  der  verschleppten  Zellen  und  Gewebe.  Geschwulst- 
zellenembolie. Die  Luftembolie.  Bakterienembolie  und  ihre  Folgen.  Embolie  tierischer  1 
Parasiten  und  Fremdkörperembolie.  Die  Metastase.  Parasitäre  und  Geschwulstmetastasen,  j 
Verschiedene  Arten  der  Metastase.  Bedingungen  der  Metastasenbildung.  i 

( 

Wenn  die  Behandlung  der  Embolie  und  Metastase  in  einem  Kapitel  ; 
sich  dadurch  rechtfertigt,  dass  beide  Vorgänge  eng  miteinander  verknüpft  sind,  j 
so  ist  doch  andererseits  eine  möglichst  scharfe  Begriffsbestimmung  schon  des-  i 
wegen  nötig,  weil  vielfach  beide  Bezeichnungen  promiscue  gebraucht  worden  sind  i 
und  namentlich  der  ursprüngliche  Begriff  der  Metastase  — als  dem  Auftreten  j 
eines  mit  dem  primären  Krankheitsprozess  übereinstimmenden  Krankheitsvorgangs 
an  einem  entfernten  Ort  — in  veränderter  Weise  gebraucht  worden  ist.  So 
hat  namentlich  Virchow  Metastase  als  gleichbedeutend  mit  „Wirkung  in  die 
Ferne“  angesehen  und  jede  Embolie  für  eine  Form  der  Metastase  erklärt;  auch 
V.  Recklinghausen  hat  die  embolischen  Prozesse  als  „gröbste  und  greifbarste 
Form  der  Metastase“  bezeichnet  und  demgemäss  auch  die  Fettembolie  und  Luft- 
embolie, die  Ablagerungen  von  Pigment,  Silber-  und  Kalksalzen  in  dem  Kapitel 
Metastase  abgehandelt.  Auch  Ziegler  bezeichnet  die  Ablagerung  jedes  aus  den 
Geweben  vom  Blut-  oder  Lymphstrom  aufgenom menen  Körpers  an  einer  anderen 
Stelle  als  Metastase,  geht  aber  im  einzelnen  insofern  noch  weiter,  als  er  sowohl  die 
Parenchymzellen-  als  auch  die  Fettembolie  unter  den  metastatischen  Vorgängen 
bespricht.  — So  ist  es  gekommen,  dass  vielfach  unter  Embolie  allein  die  Ver- 
schleppung von  Thromben,  unter  Metastase  dagegen  sowohl  jede  andere,  auf 
dem  Blut-  oder  Lymphwege  stattfindende  Verschleppung,  als  auch  die  von  einer 
der  primären  analogen  Erkrankung  gefolgte  Verschleppung  pathologischen  Mate- 
rials verstanden  wird.  Die  Ursache  dieser  Vermischung  der  Begriffe  liegt  augen- 
scheinlich darin,  dass  die  Metastase  — im  alten  Sinne  — meist,  aber  keineswegs 
immer,  auf  embolischem  Wege  zu  stände  kommt  und  viele  Embolievorgäuge  von 
metastatischen  Prozessen  gefolgt  sind;  hätte  man  es  dabei  mit  einem  ausnahms- 
los stattfindenden  Zusammenhang  zu  thun,  so  Hesse  es  sich  rechtfertigen,  die 
beiden  Vorgänge  unter  eine  gemeinschaftliche  Bezeichnung  zusammenzufassen. 

1)  Auf  Vorschlag  eines  befreundeten  Kollegen  habe  ich  das  ungebräuchliche  Wort 
, Absiedlung“  zur  Verdeutschung  des  Begriffs  Metastase  angewendet,  weil  es  am  besten 
das  Verhältnis  der  metastatischen  Herde  zum  primären,  das  ungefähr  dasselbe  ist,  wie 
das  einer  Kolonie  zum  Mutterlande,  zum  Ausdruck  bringt  und  daher  besser  am  Platze 
ist,  wie  der  auch  wohl  gebi'auchte  Ausdruck  „Krankheitsversetzung“. 


lubarscft , AlUjemein^  Rdholoffte . 
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Schema  der  typischen  Embolie  im  kleinen  und 
grossen  Kreislauf. 

Ein  Thrombus  aus  der  unteren  Hohlvene  (V.  C.J.)  gelangt  als  Embolus 
in  da?  rechte  Herz  (R.  H.),  von  dort  in  den  Stamm  der  Pulmonalis  (P.) 
und  wird  an  der  Teilungsstelle  eines  Astes  der  rechten  Lungenarterie 
(r.  L.  A.)  als  reitender  Embolus  festgehalten. 

Ein  Thrombus  (Thr.)  des  linken  Herzens  (L  K.)  gelangt  in  die  Aorta 
und  wird  als  Embolus  (Emb.)  in  der  rechten  Nierenarterie  festgehalten. 
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Da  es  nicht  der  Fall  ist,  erwächst  im  Gegenteil  die  doppelte  Verpflichtung, 
durch  scharfe  Begriffsbestimmungen  beide  Vorgänge  voneinander  abzugrenzen. 

Mit  Recht  hat  sich  besonders  auch  R.  Kossmann  gegen  die  durch  Virchow 
eingeführte  Änderung  des  Metastasenbegriffes  gewendet  und  darauf  hingewiesen,  dass 
ursprünglich  Metastasis  „Migratio  mali“  bedeutet,  während  das  Wort  bei  Virchow  die 
Bedeutung  von  „Migratio  cujusvis  corporis  alieni“  angenommen  habe.  Ganz  besonders 
weist  er  auch  auf  die  missverständlichen  Auffassungen  hin,  die  durch  die  missbräuchliche 
Anwendung  des  Wortes  „Metastase“  hervorgerufen  werden  können,  wie  z.  B.  bei  der  von 
L.  Pick  gewählten  Bezeichnung  „von  der  gut-  und  bösartig  metastasierenden  Blasenmole“. 

Wir  verstehen  daher  unter  Embolie  oder  Verschleppung;  die  Verschlep- 
pung.und  Festsetzung  irgendwelcher  in  die  Blut-  oder  Lyniph- 
bahn  gelangter  Bestandteile  in  dieser,  unter  Metastase  oder  Krauk- 
heitsabsiedliiiig'  dagegen  das  Auftreten  eines  neuen  gleichartigen 
Krankheitsherdes  an  einem  von  dem  ersten  Herde  entfernt  ge- 
legenen Orte. 

Die  Embolie  können  wir  dann  wieder  in  drei  grosse  Gruppen  einteilen, 
die  zum  Teil  wieder  Unterabteilungen  besitzen : 

1.  Die  Embolie  von  aus  Blutbestandteilen  gebildeten  Massen, 
die  Blutpfropfversehleppung  oder  Embolie  xaz  e^ox'^v. 

2.  Die  Embolie  von  normalen  oder  pathologisch  veränder- 
ten oder  n e u gebild  eten  Geweben,  Ge  we  b s b es  tan  d tei  1 e n 
oder  aus  den  Geweben  frei  gewordenen  Stoffen 

a)  die  Gasembolie, 

b)  die  Fettembolie, 

c)  die  Pigmeiitembolie, 

d)  die  Gewebs-  und  Gewebszellenembolie  (die  Parenchym- 
und  Parenchymzellenembolie), 

e)  die  Gescbwulstzellen-  und  -gewebsembolie. 

3.  Die  Embolie  fremder,  von  aussen  in  den  Körper  eingedrun- 
gener Massen 

a)  die  Luftembolie, 

b)  die  Embolie  pflanzlicher  Parasiten  (Bakterienembolie), 

c)  die  Embolie  tierischer  Parasiten, 

d)  die  Fremdkörperembolie. 

Die  Verschleppungswege. 

Die  Wege,  auf  denen  alle  Arten  von  Verschleppungen  stattfinden,  sind, 
wie  bereits  oben  angeführt,  die  Blut-  und  Ly  mph  bahnen.  Welcher  von  den 
Wegen  benutzt  wird,  hängt  in  der  Hauptsache  von  den  Beziehungen  der  be- 
treffenden Massen  zur  einen  oder  anderen  Bahn,  zum  Teil  auch  von  ihrer  Grösse 
ab.  So  werden  die  Blutpfröpfe  natürlich  nur  durch  die  Blutbahn,  grosse  Fremd- 
körper ebenfalls  nur  durch  sie  verschleppt,  während  namentlich  die  mikroskopisch 
kleinen  Bestandteile  bald  auf  dem  Blut-,  bald  auf  dem  Lymphwege  weiter- 
getragen werden  können.  Diese  Weiterverbreitung  gescbiebt  in  der  über- 
wiegenden Anzahl  der  Fälle  in  der  Richtung  des  normalen  Blut-  und 
Lymphstroms,  auf  den  typischen  Wegen  (s.  Taf.  II)  (typische  Embolie 
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I Lubai'scli-Sche ven] );  aus  den  peripheren  Venen  gelangen  also  die  ver- 
schleppten Massen  in  das  rechte  Herz  und  die  Lungenschlagader,  wo  sie  festge- 
halten werden  können,  weil  hier  das  Kaliber  der  Blutgefässe  wieder  kleiner 
wird;  eine  Embolie  innerhalb  des  Blutadersystems  von  der  Peripherie  zum 
Centrum  ist  deswegen  nicht  möglich,  weil  nach  dem  Centrum  zu  die  Blutadern 
immer  weiter  werden,  somit  also  die  aus  den  engeren  Gelassen  stammenden 
Bestandteile  nicht  werden  festgehalten  werden  können.  Im  Schlagadersystem 
findet  dagegen  begreiflicherweise,  weil  hier  der  Querschnitt  der  Gefässe  vom 
Centrum  zur  Peripherie  abnimmt,  die  Verschleppung  nur  in  dieser  Richtung 
statt,  indem  die  mit  der  Gewalt  des  Blutstroms  weiter  beförderten  Massen  in 
den  Abschnitten  (kleinen  Schlagadern  oder Haargefässen)  festgehalten  werden,  für 
die  ihr  Durchmesser  zu  gross  ist.  Ausnahmsweise  kommen  jedoch  auch  Ver- 
schleppungen auf  atypischen  Wegen  (atypische  Embolie  [Lubarsch- 
Scheven])  vor,  so  dass  sich  der  verschleppte  Körper  an  einer  Stelle 
findet,  wohin  er  bei  normalem  Blut-  und  Lymphumlauf  oder  bej 
Benutzung  der  normalen  Wege  nicht  hätte  hingelangen  können. 

Wir  unterscheiden  daher  zwei  Fälle  von  atypischer  Embolie: 

a)  die  gekreuzte  oder  paradoxe  Embolie  in  der  Blutbalm,  wo  sich 
der  Embolus  auf  der  entgegengesetzten  Hälfte  des  Kreislaufs  findet 
wie  der  primäre  Pfropf, 

b)  die  rückläufige  (retrograde)  Embolie  im  Blutader-  und  Lymph- 
gefässsystem,  wo  der  Embolus  sich  in  rückwärts  vom  Primärherde  ge. 
legenen  Teilen  der  Blut-  oder  Lymphbahn  befindet. 

a)  Die  gekreuzte  Embolie  kann  nur  stattfinden,  wenn  das  Foramen 
ovale  im  rechten  Vorhof  weit  offen  geblieben  ist  (s.  Taf . III) ^). 
Dann  ist  die  Möglichkeit  gegeben,  dass  ein  im  Blutadersystem  befindlicher 
Pfropf  irgend  welcher  Art  in  das  linke  Herz  und  von  da  in  die  Köper- 
schlagadern gelangt.  Bei  der  Beurteilung  des  einzelnen  Falles  muss  dabei  frei- 
lich noch  die  Möglichkeit  ausgeschlossen  werden  können,  dass  der  primäre 
Pfropf  die  Lungenschlagadern  und  -Haargefässe  passiert  und  auf  diese  Weise  in 
den  grossen  Kreislauf  gelangt  sein  kann.  Daher  kommt  die  gekreuzte  Emholie 
hauptsächlich  bei  der  Verschleppung  grosser  Pfröpfe  in  Betracht,  die  an  und  für 
sich  ihrem  ganzen  Durchmesser  nach  schon  in  Lungenschlagaderästen  hätten  fest- 
gehalten werden  müssen,  wenn  sie  in  diese  hineingelangt  wären.  So  verhielt  es 
sich  in  den  Fällen  von  Cohn  heim,  der  zuerst  auf  das  Vorkommen  der  para- 
doxen Embolie  hingewiesen,  von  Litten  und  Zahn.  Dieser  Autor  hat  dann 
auch  die  Bedeutung  dieser  Form  der  Embolie  für  die  Verbreitung  metastasieren- 
der Geschwülste  im  Körper  erkannt  und  beweisende  Fälle  mitgeteilt.  Schmorl 
konnte  darauf  auch  bei  der  Gewebsembolie  einen  Fall  von  paradoxer  Ver- 
schleppung finden,  in  dem  sich  in  einem  Fall  von  Leberzerreissung  und  Leber-  . 
thrombose  der  Lebervene  nicht  nur  Lebergewebsembolien  in  der  Lungenarterie, 
sondern  auch  der  linken  Niereuarterie  fanden,  wohin  sie  nur  durch  das  weit 
offene  Foramen  ovale  gelangt  sein  konnten.  Weitere  Fälle  von  paradoxer  Ge- 
schwulst-, Blut-  und  Gewebspfropfembolie  sind  dann  von  Hauser,  Marchand, 

*)  Die  schematischen  Figuren  auf  Tafel  II  und  III  sind  unter  Benutzung  eines 
Schemas  von  Hibbert  (allgem.  Pathologie  S.  132)  gezeichnet. 


Ivbarscii , MfjemAn^.  FathoU><fir. . 


Schema  der  paradoxen  Embolie. 

Ein  Thrombus  (Thr.J  der  imteren  Hohlvene  (V.  C.J.)  fliegt  in  den 
rechten  Vorhof  (R.  V.J  und  bei  F.  O.  durch  das  offene  Foramen  ovale  in 
den  linken  Vorhof  (L.  V.J,  und  weiter  die  linke  Herzkammer  (L.  K.)  und 
die  Aorta  (A),  bleibt  dann  als  Embolus  (Emh.)  in  der  rechten 
Nierenarterie  stecken. 


"Verlag  von  J.  F.  Berimsim,  "Vfestaden. 


Kgl-  UhlveTS  .-Druckej'«!  v K , "Wilrslrurg. 
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Lubarsch,  Scheven  u.  a.  mitgeteilt  worden.  Die  Annahme  einer  paradoxen 
Embolie  ist  auch  dann  berechtigt,  wenn  die  Emboli  nicht  in  grösseren  Ästen 
stecken  geblieben  sind,  sondern  ihre  Anwesenheit  zunächst  bei  der  Sektion  nur 
aus  den  Folgen  — Infarktbildungen  — erschlossen  werden  kann,  vorausgesetzt, 
dass  im  grossen  Kreislauf  sich  weder  irgendwo  Pfropfe  noch  Wand-  oder  Herz- 
klappenveränderungen finden,  von  denen  aus  eine  typische  Embolie  oder  primäre 
Thrombose  stattgefunden  haben  könnte.  — Das  einfache  Offenbleiben  des  Foramen 
ovale  genügt  nun  freilich  nicht,  um  das  Zustandekommen  der  paradoxen  Embolie 
zu  erklären , sondern  es  müssen  noch  andere  Umstände  und  Hilfskräfte  hinzu- 
kommen,  die  den  Übertritt  von  Pröpfen  aus  dem  rechten  Vorhof  in  den  linken 
ermöglichen.  Das  geht  schon  daraus  hervor,  dass  die  paradoxe  Embolie  im 
Verhältnis  zum  Offenbleiben  des  Foramen  ein  immerhin  doch  seltenes  Vor- 
kommnis ist.  Zahn  hat  allerdings  keine  geringen  Zahlen  gefunden,  da  er 
bei  139  Fällen  von  offenem  Foramen  7 mal  paradoxe  Embolie  beobachtete  = ö^lo 
der  Fälle.  Allein  die  Zahlen  können  doch  wohl  keine  Allgemeingültigkeit  be- 
anspruchen; so  fand  ich  unter  1932  Sektionen  505  Fälle  von  Offenbleiben  des 
Foramen  ovale  = 26,2  ®/o  gegenüber  19,5  °/o  bei  Zahn,  die  aber  nur  6mal 
mit  sicherer  gekreuzter  Embolie  = 1,2  °/o  verbunden  waren.  3 mal  war  sie  noch 
wahrscheinlich,  aber  nicht  sicher,  da  die  Möglichkeit  einer  kapillären  Embolie 
resp.  autochthoner  Thrombose  nicht  ganz  auszuschliessen  war;  aber  selbst  wenn 
man  diese  Fälle  mitrechnete,  käme  man  nur  zu  einer  Zahl  von  1,7  ®/o.  — Der 
Unterschied  mag  auf  Zufälligkeiten,  vielleicht  auch  darauf  beruhen,  dass  in 
meinen  Fällen  doch  meist  die  Öffnung  des  Foramen  ovale  nur  recht  klein  („für 
eine  feine  Sonde  durchgängig“,  „für  eine  Hohlsonde  durchgängig“)  war.  Nur  in 
158  Fällen  war  die  Öffnung  von  mittlerer  oder  erheblicher  Grösse  („für  den 
Knopf  einer  Bronchialschere,  für  einen  kleinen  Finger,  für  zwei  Finger  etc. 
durchgängig“),  so  dass  man  bei  Berechnung  der  Fälle  gekreuzter  Embolie  ledig- 
lich auf  diese  Fälle  fast  zu  denselben  Zahlen  wie  Zahn  kommen  würde.  — 
Zahn  hat  bereits  angegeben,  dass  es  zur  gekreuzten  Embolie  nur  dann 
kommen  kann,  wenn  eine  Stauung  und  Drucksteigerung  imrechten 
Herzen  statt  gefunden  hat,  sei  sie  nun  durch  chronische  Bronchitis,  Lungen- 
emphysera,  — Ödem  — Atelektase,  chronische  Lungentuberkulose  oder  Pleuritis 
bedingt.  Die  anatomischen  Anzeichen  dieser  Drucksteigerung  und  des  Über- 
tritts von  Blut  aus  dem  rechten  in  den  linken  Vorhof  sind,  ausser  der  Er- 
weiterung der  Höhlen  und  der  Verdickung  der  W^andungen,  die  Vergrösserung 
und  Ausbuchtung  der  Fossa  ovalis  und  Verdickung  des  Limbus.  Ich  habe  so- 
wohl in  meinen  von  Scheven  publizierten,  als  auch  meinen  späteren,  hier  er- 
wähnten Fällen  die  Angaben  Zahns  durchweg  bestätigen  können  und  könnte 
höchstens  hinzufügen,  dass  die  Stauung  und  Drucksteigerung  im  rechten  Herzen 
auch  durch  anthrakotische  Lungeuveränderungen , chronische  Pneumonien  und 
Geschwulstbildungen  in  der  Lunge  bewirkt  werden  kann. 

Ich  habe  darauf  hingewiesen,  dass  die  gekreuzte  Embolie  auch  bei  der  Verschleppung 
von  Parenchym  zellen  und  Mikroorganismen  eine  Rolle  spielen  ka  nn  und  in  der  Dissertation 
von  Scheven  das  weiter  ausführen  lassen.  Das  kommt  natürlich  nur  dann  in  Betracht, 
wenn  es  sich  um  Gewebszellenverbände  handelt  oder  die  Einzelzellen  so  gross  sind, 
dass  sie  die  Haargefässe  der  Lungen  nicht  hätten  passieren  können.  Für  Mikroorga- 
nismen, die  den  Lungenkreislauf  natürlich  passieren  können,  ist  das  nur  dann  wahr- 
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scheinlich,  wenn  die  Verbreitung  im  grossen  Kreislauf  eine  ungewöbnlich  mächtige  ist 
und  das  Eindringen  der  Mikroben  im  kleinen  Kreislauf  stattgefunden  batte,  also  z.  B. 
wenn  bei  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  die  Tuberkelpilze  von  tuberkulösen 
Heerden  des  Ductus  thoracicus  aus  in  die  Blutbahn  gelangten,  die  Lungen  aber  verhält- 
nismässig geringere  Eruptionen  aufweisen,  wie  Milz,  Nieren  u.  s.  w. 

b)  Dio  rückläufige  (retrograde)  Embolie  im  Blutader-  und  Lymph- 
gefässsysteni  (s.  Taf.  IV)  spielt  zweifellos  für  viele  Fälle  von  Verschlepp- 
ungen eine  weit  grössere  Rolle  wie  die  paradoxe  Embolie,  Diese  Lehre  ver- 
dankt ihre  anatomische  Begründung  in  erster  Linie  v.  Reckling- 
hausen, während  die  Versuche  sie  experimentell  zu  erweisen  schon  in  frühere 
Zeiten  zurückreichen.  Ursprünglich  glaubte  man  das  Auftreten  von  Leberabscessen 
nach  Kopfverletzungen  durch  einen  rückläufigen  Transport  im  Blutadersystem,  eine 
durch  eine  Umkehr  des  Stromes  bedingte  Pfropfverschleppung  vom  Centrum  nach 
der  Peripherie  erklären  zu  können.  Diese  Auffassung  wurde  jedoch  von 
Virchow  und  v.  Recklinghausen  widerlegt.  Später  haben  dann  vor 
allem  v.  Recklinghausen,  Heller,  Arnold,  Bonome,  Lubarsch, 
Scheven  u.  a.  eine  Reihe  von  Fällen,  vor  allem  aus  der  Geschwulstpathologie 
mitgeteilt,  aus  denen  hervorgeht,  dass  rückläufige  Verschleppungen  im  Blutader- 
system sicher  verkommen.  Das  muss  stets  dann  angenommen  werden,  wenn  man 
in  peripheren  Venen  festsitzende  Massen  trifft,  die  nur  aus  einer 
grossen  centralen  Blutader  oder  gar  dem  rechten  Herzen  stammen 
können,  und  selbstverständlich  wieder  das  Passieren  der  Lungenkapillaren,  des 
grossen  Kreislaufs  und  seiner  Haargefässe  ausgeschlossen  werden  kann.  Dieser 
Nachweis  ist  natürlich  am  schwersten  zu  erbringen,  wenn  es  sich  um  nur  mikro- 
skopisch sichtbare  Gebilde,  Mikroorganismen,  einzelne  Zellen  u.  s.  w.  handelt,  die 
eben  die  meisten  Haargefässe  passieren  können.  Auch  muss  z.  B.  bei  den  Ge- 
schwulstpfröpfen  ausgeschlossen  sein,  dass  sie  etwa  durch  Einwaehsen  von  Meta- 
stasen des  Organs  in  die  abführenden  Venen  entstanden  sein  können,  was  am 
sichersten  dann  möglich  ist,  wenn  das  betreffende  Organ  ganz  frei  von  Meta- 
stasen ist  oder  nach  Anordnung  und  Bau  der  Organmetastasen  ihre  Abhängig- 
keit von  den  venösen  Embolis  bewiesen  wird.  So  hat  v.  Recklinghausen 
einen  Fall  von  Verschleppung  von  Teilen  eines  Myxochondrosarkoms  der  Tibia 
aus  den  Beinvenen  in  die  linke  Nierenvene  gesehen,  wo  die  myxosarkomatösen 
Knoten  der  Niere  selbst  einzig  und  allein  in  den  grösseren  Venenzweigen  der 
Nieren  gewachsen  waren;  ich  habe  einen  Fall  von  Hodenkrebs  mit  kreb- 
sigem  Thrombus  der  Vena  femoralis  und  Cava  inferior  gesehen,  von  dem 
aus  es  zu  einer  rückläufigen  Verschleppung  in  die  rechte  Nierenvene  gekommen 
war,  bei  Freisein  der  Niere  selbst  von  Geschwulstknoten;  Heller  fand  bei 
einem  Darmcarcinom  krebsige  Pfröpfe  in  einer  Lebervene,  während  die  Leber 
frei  von  Metastasen  geblieben  war;  Arnold  fand  in  einem  Fall  von  Mamma- 
krebs, der  ausser  in  den  Lymphknoten  nirgends  im  Körper  Metastasen  gemacht 
hatte,  eine  totale  krebsige  Thrombose  des  Längsblutleiters,  der  nur  rückläufig 
von  den  Venen  des  primär  erkrankten  Gebietes  her  entstanden  sein  konnte. 
Auch  für  gewöhnliche  Blutpfröpfe  vermochte  Arnold  ein  Beispiel  zu  erbringen; 
von  Pfröpfen  der  Vena  spermatica,  die  in  die  Cava  inferior  hineinragten,  waren 
Teile  abgerissen  und  als  reitende  Emboli  in  Lebervenen  geworfen  worden. 


lubarscii , M^emeine.  PaOioloffie. . 
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Schema  der  rückläufigen  Verschleppung  in  den 

Blutadern. 

Thrombus  in  der  unteren  Hohlvene  (V.  C.  J.),  der  bei  A losgerissen 
und  zum  Embolus  (Emb.)  wird;  ein  Teil  des  Pfropfes  wird  dem  nor- 
malen Blutstrom  folgend  in  der  Richtung  des  schwarzen  Pfeiles  verschleppt, 
während  andere  Teile  bei  Stromumkehr  in  der  Richtung  des  roten 
Pfeiles  in  die  rechte  Nierenvene  und  die  Lebervene  verschleppt  werden. 


'^rlag  -7on  J v BeriSmaim,  "Vflesbaäen. 
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Rückläufige  Embolie.  Anatomische  und  experimentelle  Beobachtungen,  20/ 

V.  Recklinghausen  konnte  sogar  ein  Beispiel  dafür  erbringen,  dass  vom 
; linken  Vorhof  aus  Pfropfe  rückwärts  in  die  Luugenvenen  getragen  werden 
können. 

Unter  den  sonstigen  mitgeteilten  Fällen  finden  sich  einige,  die  nicht  ganz  ein- 
1.1  wandsfrei  und  beweiskräftig  sind.  So  die  Fälle  Bonomes  und  Ernsts,  die  zwar  mit 
;(  grosser  Wahrscheinlichkeit  als  venöse  Embolien  angesehen  werden  müssen,  aber  des- 
.1  wegen  doch  etwas  zweifelhaft  sind,  weil  sich  gerade  in  den  Organen,  deren  Venen  Sitz 
I der  retrograden  Geschwulstpfröpfe  waren,  metastatische  Knoten  fanden.  — Ich  selbst 
;s  habe  seit  der  Mitteilung  Schevens  noch  einige  Fälle  von  venöser  Embolie  beobachtet: 
1.  Fall  von  prim.  Schilddrüsensarkom  mit  Einbruch  in  die  Vena  cava  superior,  zahl- 
j reichen  Metastasen  der  Lungen  und  Herzmuskulatur;  sowie  sarkomatösen  Pfropf 
•t|  des  Sinus  longitudinalis.  2.  S.  N.  447.  00  Magenkreb  s;  mit  grossen  Leber- und  Lungen- 
4 metastasen;  krebsiger  Pfropf  der  Lebervene;  krebsiger  Embolus  der  Cava  in- 
<j  ferior  dicht  an  der  Einmündung  der  r.  Nierenvene.  Nieren  frei.  3.  S,  N. 
i 70.01  0 ssi ficier d es  Chondrosarkom  d.  r.  Tibia;  sarkomatös.  Pfropf  d.  cava  in- 
9 ferior ; Lungenarterienembolien  ; Lungenmetastasen,  r ei  te  n d er  s a r kom  a t.  Emb  o 1 us 
, d.  Lebervene.  — Dagegen  ist  beweisendes  Material  für  eine  rückläufige  Verschleppung 
i von  Mikroorganismen  oder  Parenchymzellen  sehr  viel  schwerer  zu  finden.  Bei  letzteren 
noch  am  ehesten  dann,  wenn  es  sich  nicht  um  eine  Verschleppung  einzelner  Zellen,  son- 
dern ganzer  Zell  verbände  handelt,  ein  Passieren  der  Lungenkapillaren  also  ausge- 
schlossen ist.  Solche  Fälle  haben  sowohl  Schmorl  wie  Lubarsch  bei  Puerperal- 
eklampsie erwähnt  (retrograder  Transport  von  Leberzellen),  auf  die  später  noch  einge- 
gangen werden  wird.  — v.  Recklinghausen  erschliesst  eine  rückläufige  venöse  Ver- 
schleppung von  Mikroorganismen  in  einen  Fall  erweichter  Thrombose  der  Nierenvene 
mit  anschliessender  eitriger  Nephropylophlebitis  aus  Anordnung  und  Form  der  Nieren- 
abscesse.  Doch  hat  es  sich  hier  jedenfalls  nicht  nur  um  Verschleppung  von  Mikroorganis- 
men allein,  sondern  von  hakterienhaltigen  Thrombusbestandteilen  gehandelt. 

Die  experimentelle  Begründung  der  rückläufigen  Embolie  begann  mit  Ver- 
suchen von  Magendie,  Gaspar  und  Virchow,  die  Quecksilberkügelchen 
in  die  venöse  Blutbahn  einführten  und  sie  dann  auch  in  centrifugal  gelegenen 
Blutadern  wiederfanden.  Doch  blieb  es  hier  nicht  ausgechlossen , dass  es  sich 
einfach  um  eine  Senkung  der  spezifisch  so  viel  schwereren  Quecksilberkügelchen 
"handelte.  Von  Heller  wurden  dann  zuerst  dünne  Emulsionen  von  feinkörnigem 
Weizengries  unter  geringem  Druck  in  die  Jugularvene  eingespritzt  und  gleich- 
zeitig rhythmische  Zusammenpressungen  des  Brustkorbs  vorgenommen,  wobei 
denn  auch  einzelne  Grieskörner  in  Zwerchfell-  und  Leberblutaderästen  sich  nach- 
weisen  Hessen.  Arnold  hat  dann  ausgedehnte  systematische  Versuche  über 
Weizengrieseinspritzungen  vorgenommen  und  dicke  Emulsionen  unter  geringem 
Druck  eingespritzt.  Hierbei  Hess  sich  in  evidentester  Weise  eine  rückläufige 
Verschleppung  nach  weisen,  besonders  in  allen  Versuchen,  in  denen  die  Ein- 
spritzungen so  lange  fortgesetzt  wurden,  bis  die  Tiere  (Kaninchen  und  Hunde) 
unter  den  Zeichen  schwerer  Atemnot  zu  Grunde  gingen.  Die  in  die  Halsvenen 
eingespritzten  Grieskörner  wurden  dann  in  den  Venen  des  Herzens,  der  Leber 
und  Nieren,  der  unteren  Hohlvene,  der  Beinvenen,  den  Venen  der  Orbita,  den 
Blutleitern  der  harten  Hirnhaut  und  den  Gehirnvenen,  ja  selbst  in  den  Bronchial- 
venen nachgewiesen  und  zwar  in  solcher  Anzahl,  Grösse  und  Anordnung,  dass  sie 
unzweifelhaft  nur  durch  rückläufige  Verschleppung  dorthin  gelangt  sein  konnten. 
Mein  Schüler  Scheven  hat  dann  diese  Versuche  variiert  und  durchaus  be- 
stätigt, so  dass  auch  nach  der  experimentellen  Seite  hin  die  Lehre  von 
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der  rücklüiilis'on  Verschleppuiif^'  als  fest  begründet  angesehen  werden  muss  I 
Nur  darüber  bestehen  noch  Meinungsverschiedenlieiten,  unter  Avelclien  Ite-  ■ 
(liug'iiiigeiL  und  uuf  welche  Weise  die  rückläufige  Verschleppung  zu  stände 
kommt.  V.  Recklinghausen  hat  zunächst  zwei  verschiedene  Arten  der 
venösen  Embolie  unterschieden:  die  bei  offener  Bahn  und  die  „nach  Verschluss 
der  Plauptbahn“.  Allein  der  rückläufige  Transport  bei  Verschluss  der  Haupt- 
bahn  spielt  wenigstens  in  der  venösen  Embolie  eine  so  geringe  Rolle  — sichere 
derartige  Fälle  sind  überhaupt  noch  nicht  beobachtet  — , dass  an  dieser  Stelle  i 
darauf  nicht  näher  eingegangen  zu  werden  braucht.  Das  kommt  erst  bei  der  i 
rückläufigen  Verschleppung  in  der  Lymphbahn  in  Betracht.  Was  nun  die  Be-  ! 
diugungen  der  rückläufigen  Embolie  bei  offener  Bahn  anbetriffr,  so  sind  sie  von  i 
Heller  und  v.  Recklinghausen  dahin  formuliert  worden,  dass  alle  Er- 
krankungen der  Atmungsorgane,  bei  denen  der  normale  negative  . 
Druck  im  Brust  raum  entweder  vorübergehend  oder  dauernd  in 
einen  positiven  umgewandelt  wird,  die  rückläufige  Verschleppung  in 
den  Blutadern  begünstigen.  Hierher  gehören  alle  mit  Husten  verbundenen  Er- 
krankungen der  Atraungsorgane,  ferner  Emphyseme  mit  kapillärer  Bronchitis. 
Pleuraergüsse,  intrathoracische  Geschwülste,  Verengerungen  der  Luftröhre  u.  s.  w. 
Besonders  bei  starken  Hustenstössen  und  angestrengter  Atmung  kann  dann  eine  ‘i 
Umkehr  des  Blutumlaufs  in  den  Blutadern  stattfinden  und  zwar  mit  solcher 
Gewalt,  dass  dadurch  feste  Teile  rückwärts  getrieben  und  sogar  in  die  Venen 
eingekeilt  werden  können.  Mit  dieser  Formulierung  stimmen  nicht  nur  die 
anatomischen  Beobachtungen  beim  Menschen,  sondern  auch  die  experi- 
mentellen Erfahrungen  im  wesentlichen  überein.  Thatsächlich  ist  uocli  kein 
einwandsfreier  Fall  von  rückläufiger  Verschleppung  in  den  Blutadern 
beobachtet  worden,  bei  dem  nicht  erhebliche,  die  Atmung  erschwerende 
Veränderungen  der  Atmungsorgane  gefunden  worden  tvären.  Und  ebenso 
ergaben,  wie  bereits  erwähnt,  die  Tierversuche  dann  die  besten  Resultate,  wenn 
dieWeizengrieseinspritzungeu  so  langefortgesetzt  wurden,  dass 
die  Tiere  unter  Atemkrämpfen  zu  Grunde  gingen.  Nun  hat  allerdings 
schon  Arnold  daraufhingewiesen,  dass  die  rückläufige  Verschleppung  nicht  immer 
auf  einmal  vor  sich  zu  gehen  braucht,  sondern  dass  die  körperlichen  Elemente  auch 
durch  ein  stationsweises  Vorrücken  zurückbefördert  werden  können;  er  fand 
nämlich  die  Grieskörner  oft  nicht  frei  im  Lumen , sondern  durch  dünne  Fibrin- 
schichten mit  der  Gefässwaud  verklebt.  Danach  nahm  er  an,  dass  diese  Körner 
zunächst  mit  jedem  Pulsschlag  eine  Strecke  weit  zurückgetrieben  würden  und 
dann  auch  bei  normalem  Blutumlauf  nicht  wieder  genügend  vorwärts  getrieben 
werden  könnten,  weil  sie  an  der  Wand  anhaften  und  so  allmählich  immer  weiter 
an  die  Peripherie  getrieben  würden.  Ribbert  ist  dann  soweit  gegangen,  diesen 
Modus  der  ruckweisen  rückläufigen  Verschleppung  als  den  einzigen  anzusehen 
und  die  plötzliche,  auf  einmal  stattündeiide  Verschleppung  und  Ein- 
keilung durch  Umkehr  des  Blutstroms  ganz  zu  leugnen,  danach  also  die 
Bezeichnung  „rückläufige  Embolie“  zu  verwerfen  und  durch  „rück- 
läufigen Transport“  zu  ersetzen.  Wohl  sicher  mit  Unrecht.  Dieser  Modus 
mag  als  hauptsächlichster  in  Betracht  kommen  dort  wo  es  sich  um 


Rückläufige  Emboli  in  den  Blutadern. 


20Ü 


Kückwärtstreibuiig  sehr  leichter  Elemente  (einzelner  Gewehs-  oder 
Tumorzellen,  Mikroorganismen)  handelt,  obgleich  auch  hier  in  den  Tier, 
versuchen  eine  Verschleppung  bis  an  die  äusserste  Peripherie  in  wenigen  Minuten 
zu  Stande  kommt,  für  die  Rü ck  w är  t s tr ei  bu n g und  Einkeilung  grösserer 
Blut-  Gewebs-  oder  Gesch  wulstpf  röpfe  in  ein  kleineres  Gefäss  muss 
aber  unbedingt  eine  viel  grössere  Gewaltwirkung  angenommen  werden,  es  muss 
der  Pfropf  mit  einer  ge  wissen  Ge  Walt  zurück  geschleudert  worden 

sein,  was  ohne  eine  Umkehr  des  Blutstroras  nicht  möglich  ist. 

Ribbert  hat  die  Annahme  einer  Umkehr  des  Blutstroma  und  einer  rückläufigen 
Embolie  aus  theoretischen  Gründen  verworfen  und  geglaubt,  auch  experimentell  den 
Standpunkt,  dass  diese  rückläufige  Verschleppung  bei  annähernd  normalen  Kreislauf- 
und Atmungsverhältnissen  zustande  kommen  könne,  bewiesen  zu  haben.  Er  bezweifelt 
vor  allem,  dass  der  intrathorakale  Druck  so  stark  erhöht  werden  könne,  dass  die  kör- 
perlichen Bestandteile  weiter  als  bis  dicht  unter  das  Zwerchfell  und  an  den  Eingang 
der  Lebervene  gepresst  würden;  der  Druck  in  der  Brusthöhle  könne  unmöglich  so  stark 
werden,  dass  er  nicht  nur  das  Blut  aus  ihr  heraustreibe,  sondern  mit  solcher  Gewalt 
herausschleudert,  dass  der  ganze,  beträchtlichen  Widerstand  leistende  Inhalt  der  Hohl- 
vene und  ihrer  Äste  zurückgepresst  würde,  bis  das  vorher  am  Eingang  des  rechten  Vor- 
hofs befindliche  Blut  in  dieses  Gebiet,  z.  B.  die  Niere  gekommen  wäre.  Ribbert  weist 
dann  darauf  hin,  dass  z.  B.  in  die  Jugularis  gebrachte  Luftbläschen  oder  Öltröpfchen 
zunächst  dort  hin  und  her  pendelten  und  dann  erst  stossweise  nach  der  Peripherie  rückten. 
An  einem  Glas-  und  Gummimodell,  das  mit  der  Wasserleitung  verbunden  war  und  in 
das  mit  Bärlappensamen  untermischte  Flüssigkeit  hineingebracht  wurde,  konnte  er  dann 
den  Vorgang  des  allmählichen  Rückwärtsrückens  des  Samens  direkt  beobachten.  Gegen 
die  Versuchsanordnung  Ribberts  hat  Bouma  mannigfache  Bedenken  erhoben  und 
gezeigt,  dass  gerade  bei  der  von  R.  gewählten  Anordnung  die  Rückwärtsverschleppung 
nur  durch  eine  Regurgitationswelle  zustande  kommt.  Nach  den  von  ihm  selbst  vorge- 
nommenen Versuchen,  in  denen  er  die  mechanischen  Verhältnisse  des  Kreislaufs  nach- 
zuabmen  suchte,  kommt  aber  auch  er  zu  dem  Ergebnis,  dass  ein  retrograder  Trans- 
port auch  bei  normalen  Kreislauf-  und  Atmungsverhältnissen  möglich 
sei  und  Druckunterschiede  und  Atmungserschwerungen  nur  für  die 
Schnelligkeit  des  Vorganges  bedeutungsvoll  seien.  Er  meint,  dass  die 
kombinierte  Wiikuug  der  normalen  periodischen  Hemmungen  der  venösen  Blutzufuhr 
infolge  der  Herzthätigkeit  und  der  rhythmischen  Schwankungen  des  negativen  Thorax- 
druckes bei  den  Atmungsbewegungen  genügten,  um  einen  rückläufigen  Transport  zu  be- 
wirken. — Gegen  alle  diese  Ausführungen  muss  bemerkt  werden,  dass  ihnen  nur  sehr 
beschränkte  Gültigkeit  zukommt , wie  oben  bereits  hervorgehoben.  Auch  die  direkte 
Beobachtung  beim  Tier  zeigt,  dass  eine  rückläufige  Embolie  möglich  ist.  Arnold 
hat  bereits,  wie  Ernst  erwähnt,  direkt  au  der  freigelegten  Nierenvene  den  plötzlichen 
Anprall  der  Körner  bei  Eintritt  der  Atemkrämpfe  beobachtet  und  ich  habe  selbst  diese 
Beobachtung  mehrfach  wiederholt  und  anderen  demonstriert.  — Zu  den  Faktoren,  die 
beim  Menschen  den  Eintritt  einer  rückläufigen  Verschleppung  herbeiführen  können,  ge- 
hört nach  Ernst  auch  die  Chloroformnarkose  mit  ihren  tiefen  Atembewegungen 
und  der  reizenden  Wirkung  auf  die  Schleimhaut,  sowie  die  künstliche  Atmung. 

Erheblich  häufiger  als  im  Venensystem  kommt  es  im  Lymphstrom  zu  einer 
Umkehr  des  Stromes  und  rückläufigen  Verschleppung,  allerdings  nicht  bei  offener 
Bahn,  sondern  nur  nach  Verschluss  der  Hauptbahn.  Es  sind  vor  allem 
zwei  Prozesse,  bei  denen  diese  Art  der  Verschleppung  eine  erhebliche  Rolle 
spielt;  nämlich  1.  bei  der  Metastasierung  destruiere n der  Gesch w'ülste, 
2.  bei  der  Weiterverbreitung  des  eingeatmeten  Kohlenpigmentes. 
Sind  die  zelligen  Elemente  zunächst  mit  dem  normalen  Lymphstrom  weiter- 
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getragen  worden  und  gelangen  nun  an  die  Stelle  einer  Sperrung,  so  sind  die 
Bedingungen  gegeben,  dass  die  Bestandteile  durch  den  sich  uinkehrenden  Strom 
rückwärts  getragen  werden , wobei  allerdings  nicht  ein  plötzliches  Rückwärts- 
werfen, sondern  nur  ein  allmähliches  Rückwärtsrücken  im  Sinne  Ri  b h er  ts  in 
Betracht  kommt.  Das  wird  natürlich  im  Lymphgefässsystem,  das  so  zahlreiche 
Seitenhahnen  besitzt,  nur  dann  der  Fall  sein  können,  wenn  die  höher  gelegenen 
Lymphknoten  und  Gefässe  in  grosser  Ausdehnung  vollständig  verlegt  sind. 
Wenn  man  also  z.  B.  hei  einem  in  der  Bauchhöhle  sitzenden  Krebs  (Magen-, 
Gallenblasen-,  Darmkrebs)  nicht  nur  die  portalen  und  oberen  retroperitonealen 
Lymphknoten,  sondern  auch  die  am  Beckeneingang  gelegenen,  ja  sogar  die 
inguinalen  Drüsen  krebsig  infiltriert  findet  und  die  Me tas tas ie r un g allein 
auf  die  Lymphknoten  beschränkt  ist,  so  kann  die  Afiektion  der 
unteren  Drüsen  nur  so  zu  stände  gekommen  sein,  dass  von  den  oberen  her  das 
krebsige  Material  bei  Umkehr  des  Lymphstromes  nach  abwärts  geschleppt  wurde. 
Es  braucht  dabei  der  Verschluss  des  Hauptstamms  keineswegs  durch  den  krebsigen 
Prozess  selbst  bervorgebracht  zu  sein,  sondern  es  genügt,  dass  durch  irgend 
einen  krankhaften  Vorgang  (z.  B.  Tuberkulose,  Anthrakose)  die  höher 
gelegenen  Lymphknotengruppen  völlig  verödet  worden  sind,  um  eine  Er- 
krankung der  abwärts  gelegenen  hervorzurufen.  Deswegen  bekommt  man  auch 
Fälle  zu  Gesicht,  z.  B,  von  Magenkrebs,  in  denen  die  höher  gelegenen  retro- 
peritonealen  Knoten  von  Krebsmassen  frei  sind,  weil  sie  durch  Kohlenpigraent- 
ablagerung  oder  totale  käsige  Tuberkulose  schon  vorher  verlegt  waren,  während 
die  tieferen  Retroperitonealdrüsen  krebsig  erkrankt  sind. 

Es  ist  allerdings  durchaus  nötig,  den  Nachweis  für  den  einzelnen  Fall  zu  er- 
bringen, dass  wirklich  die  höher  gelegenen  Lymphknotengruppen  verlegt  waren  und 
dass  ein  anderer  Weg  der  Verschleppung  ausgeschlossen  ist.  Ribbert  hat  die  Lehre 
von  dem  rückläufigen  Transport  in  den  Lymphbahnen  ganz  verworfen  und  ihn  selbst 
in  dem  von  ihm  für  das  ßlutadersystem  erörterten  Sinne  für  „kaum  möglich““  erklärt. 
Die  Beobachtungen  aus  der  menschlichen  Pathologie  will  er  teils  durch  eine  primäre 
Verschleppung  mit  dem  Blutstrom  und  sekundäres  Wachstum  im  peripheren  Lymphge- 
fässgehiet,  teils  — bei  krebsigen  und  ähnlichen  Geschwülsten  — durch  ein  kontinuier- 
liches retrogrades  Wachstum  erklären.  Auch  hier  ist,  glaube  ich,  Ribbert  in  seiner 
Opposition  zu  weit  gegangen.  Fälle,  wie  sie  z.  B.  v.  Recklinghausen  anführt,  wo 
sich  bei  primärem  Krebs  in  einem  Bauchorgan,  ohne  dass  Bauchfell  oder  Zwerchfell  er- 
krankt sind,  die  peripheren  subpleuralen  Lymphgefässe  mit  Krehsmaterial  injiziert  finden, 
hei  völligem  Freisein  des  Lungenparenchyms,  sind  ohne  die  Annahme  einer  rückläufigen 
Verschleppung  gar  nicht  zu  erklären.  Wenn  man  ferner,  wie  in  meinem  von  Scheven 
angeführten  Fall,  in  allen  Organen  ausgedehnte  krebsige  Injektionen  der  Lymphgefässe 
stets  neben  Blutgefässen,  die  frei  von  Krehsmaterial  sind,  findet,  so  muss  die  Annahme 
einer  Verschleppung  auf  dem  Blutwege  doch  als  ausgeschlossen  angesehen  werden. 
In  den  Fällen  ferner,  wo  hei  einem  Magenkrebs  höchstens  die  epigastrischen  Drüsen 
krebsig  infiltriert  sind  und  dann  erst  wieder  tiefer  gelogene  peritoneale  Drüsen  Krebs- 
metastase enthalten,  ist  ein  kontinuierliches  retrogrades  Wachstum  doch  ausgeschlossen. 
So  waren  z.  B.  in  einem  Fall  von  primären  Gallenblasenkrebs  (S.  N.46.  00.)  die  unteren 
retroperitonealen  Lymphknoten  total  krebsig  infiltriert,  die  oberen  und  die  meisten  peri- 
portalen Drüsen  durch  Kohlenpigment  ganz  verödet  und  frei  von  Krebs;  nur  eine  peri- 
portale Drüse  enthielt  einige  kleine  Krebsknötchen  neben  reichlichem  Kohlenpigment. 
Ganz  ähnliche  Verhältnisse  fanden  sich  bei  zwei  Fällen  von  infiltrierendem  Magenkrebs 
(S.  N.  51.  00  und  29.  01.),  wo  sonst  im  Körper  Metastasen  gänzlich  fehlten.  In  einem 
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andern  Fall  von  kleinem  stenosierenden  Speiseröhrenkrebs  (S.  N.  53.  01.)  hei  hochgradiger 
Lungentuberkulose  mit  ausgedehnter  Verkäsung  der  Lymphknoten  des  Brustraums 
waren  nur  in  den  zwei  dicht  unter  dem  Zwerchfell  gelegenen  Lymphknoten  Metastasen 
vorhanden.  — Dass  auch  die  meisten  Fälle  von  Kohlenpigmentverbreitung  ohne  die  An- 
nahme einer  rückfälligen  Verschleppung  nicht  zu  erklären  sind,  soll  später  noch  er- 
örtert werden.  — Man  wirdRibbert  nur  zugeben  können,  dass  vielleicht  ein  etwas  zu 
ausgiebiger  Gebrauch  von  dieser  Annahme  gemacht  worden  ist. 

Wenden  wir  uns  nun  zu  den  einzelnen  oben  angeführten  Arten  der 
Verschlejjpungen , so  kommen  wir  zunächst  zur  Besprechung  der  Blutpfropf- 
verschleppung. 


1.  Die  Blutpropfverschleppuug  (Embolie  xazr’  e^o%ijv). 

Es  ist  im  vorigen  Kapitel  gezeigt  worden,  dass  die  Blutpfropf bildung  bei 
weitem  am  häufigsten  in  den  Blutadern  vorkommt;  wir  werden  danach  ver- 
schleppte Blutpfröpfe  (Emboli)  bei  weitem  am  häufigsten  in  den  Lungen- 
schlagadern erwarten  müssen  und  es  ist  in  der  That  der  Befun'd  von  Lungen- 
arte  r i en  em  b 0 1 i s ein  ungemein  häufiges  Ereignis,  wie  bereits 
Virchow  hervorhob,  der  unter  10  Fällen  von  Schenkelvenenthrombose  6 mal 
Lungenschlagaderembolie  fand.  Albamus,  der  nur  die  Thrombosen  und  Em- 
bolien nach  Laparatomien  berücksichtigt,  fand  in  43,4  ®/o  der  Blutaderthromben 
Lungenarterienembolien,  Quenstedt  und  Leichtenstern  geben  dagegen 
an,  dass  ungefähr  20®/o  aller  Fälle  von  Thrombose  der  Extremitätenvenen  zur 
Lungenarterienembolie  führen,  wobei  Leichtenstern  freilich  meint,  dass 
der  angegebene  Prozentsatz  zu  hoch  sei,  weil  nur  die  schweren,  mit  Embolie 
verbundenen  Fälle  publiziert  würden.  Das  mag  richtig  sein  für  die  Fälle,  die 
im  Lehen  bereits  deutliche  krankhafte  Erscheinungen  hervorrufen.  Thatsäcblich 
ist  aber,  wenn  man  bei  den  Sektionen  auf  das  Genaueste  alle  kleinen  Thromben 
und  Embolien  berücksichtigt,  der  Prozentsatz  ein  viel  höherer’.  Bei  meinen 
584  Fällen  von  Blutader pfropfbildung  habe  ich  347 mal  = 59,1  °/o 
Luiigeiiarterien einlb olien  gefunden . 

Es  fragt  sich  nun,  woran  wir  die  Embolien  erkennen  und  von 
primären  Pfropfbildungen  unterscheiden  können.  Alles  wesent- 
liche hierüber  ist  bereits  von  Virchow  in  seinen  grundlegenden  Arbeiten  so 
vollständig  angeführt  worden , dass  trotz  des  reichlichen  später  gesammelten 
Materials  dem  nichts  Wesentliches  hinzugefügt  w’erden  konnte.  Die  Emboli 
können  ganz  allgemein  als  solche  erkannt  werden : 

1.  Daran,  dass  sich  an  ihnen  eine  eigentümlich  gestaltete 
treppenartige  Bruchfläche  findet,  die  auf  das  obere 
Ende  des  primären  Blutader-  oder  Schlagaderpfropfes 
genau  passt. 

2.  Daran,  dass  sie  in  i h r er  b e s o n d er e n Ar  t mit  den  primären 
Pfröpfen  völlig  übereinstimmen. 

3.  Daran,  dass  sie  reitend  an  einer  Teilungsstelle  eines 
Arterien  astes  sitzen  oder  in  einem  Seitenast,  in  den  sie 
hineingehen,  plötzlich  aufhören. 
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4.  Mitunter  daran,  dass  die  einen  grossen  Schlagaderast 
sperrenden  Pfropfe  mehrfach  eingeknickt  und  zusammen- 
geklappt  sind  und  2 — ;3  fache  S ch  1 i ngen  b i 1 d u n ge  n auf- 
weisen, 

5.  Mitunter  daran,  dass  besondere  Beimischungen  (Kalk, 
Ge  websteile,  Mikroorganismen)  der  Pfropfe  die  Abhängig, 
keit  und  Zusammengehörigkeit  der  an  verschiedenen 
Stellen  des  Gefässsystems  liegenden  Pfropfen  beweisen. 

6.  Mitunter  an  einem  offensichtlichen  Missverhältnis  zwischen 
dem  nachweisbaren  Alter  des  Pfropfes  und  seinen  Be- 
ziehungen zur  Gefässwand,  d.  h.  es  kann  in  einem  Lungen- 
schlagaderast ein  Pfropf  ganz  locker  und  uuverklebt  mit  der  Gefäss- 
wand liegen,  der  bereits  ganz  trocken,  vielfach  gerippt  ist  und  bereits 
einen  leicht  rostbraunen  Farbenton  angenommen  hat,  also  Pigment- 
bildung zeigt.  Ein  solcher  Pfropf  kann  unmöglich  an  Ort  und  Stelle  ent- 
standen sein,  weil  er  seinem,  zweifellos  bereits  mehrere  Tage  betragenden 
Alter  nach,  mit  der  Gefässwand  ziemlich  fest  verklebt  sein  müsste, 

7.  Können  auch  die  an  Lebenden  beobachteten  Erscheinungen,  die  ganz 
plötzlich  eingetretenen  Folgen  die  Diagnose  unterstützen. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  soll  aber  noch  ausdrücklich  hervorgehoben  werden, 
dass  die  angegebenen  Momente  keineswegs  stets  in  gleicher  Deutlichkeit  aus- 
geprägt sind,  dass  sie  sehr  verwischt  sein  können  und  dass  sehr  oft  mehrere 
Umstände  zusammen  zur  sicheren  Erkennung  verwertet  werden  müssen.  Der 
Hauptpunkt  ist  natürlich  der  Nachweis,  dass  überhaupt  ein  primärer 
Pfropf  da  ist,  der  im  wesentlichen  in  allen  Eigenschaften  mit 
dem  als  verschleppten  Pfropf  gedeuteten  Gebilde  übereinstimmt. 
Trotzdem  kann  auch  die  Diagnose  auf  eine  Lungenarterienembolie  mit  Sicher- 
heit gestellt  werden,  wenn  im  ganzen  Blutadersystem  und  rechtem  Herz  kein 
Pfropf  mehr  zu  finden  ist.  Ist  nämlich  ein  Pfropf  in  seiner  ganzen  Länge 
aus  den  Blutadern  herausgerissen  worden,  so  kann  er  als  mehrfach  umgeknickter 
und  verschlungener  Pfropf  in  der  Lungenschlagader  stecken  bleiben  und  ist 
dann  eben  durch  dieses  Moment  genügend  als  Embolus  charakterisiert.  Aber 
auch  kleinere  Pfröpfe  werden , selbst  wenn  ein  primärer  Pfropf  nicht  gefunden 
wird,  als  verschleppte  erkannt  werden,  wenn  z.  B.  Punkt  6 erfüllt  ist  und  ein 
offensichtliches  Missverhältnis  zwischen  dem  Alter  des  Pfropfes  und  seinem  Ver- 
hältnis zur  Getässwand  vorhanden  ist.  — Entschieden  seltener  gelingt  es  da- 
gegen, den  terrassenförmigen  oder  unregelmässig  zerklüfteten  Bau  am  Ende  des 
primären  Pfropfes  oder  des  Embolus  nacbzuweisen  und  daraus  die  Diagnose  zu 
stellen.  Das  liegt  einmal  daran,  dass  sehr  oft  die  verschleppten  Pfröpfe  in 
zahlreiche  kleinere  Bruchstücke  zerschellt  werden,  andererseits  daran , dass  sich 
an  der  Bruchstelle  des  primären  Pfropfes  wieder  neue  Gerinnungen  ansetzen 
können,  so  dass  er  wieder  mit  einem  kegelförmig  zugespitzten  Ende  in  die  Blut- 
bahn hineinragt.  Gerade  deswegen  ist  es  aber  unstatthaft,  aus  dem  verhältnis- 
mässig seltenen  Befunde  deutlicher  Bruchstellen  an  den  Embolis  Gründe  gegen 
die  Häufigkeit  der  Embolie  überhaupt  herleiten  zu  wollen.  — Auf  der  anderen 
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Seite  muss  zugegeben  werden,  dass  es  nicht  selten  Schwierigkeiten  machen  kann, 
einen  Pfropf  als  Embolus  mit  Sicherheit  zu  erkennen , besonders  dann , wenn 
sich  sekundäre  Pfropfe  an  ihn  angeschlossen  haben. 

Wie  früher  schon  E.  Klebs,  so  hat  neuerdings  Ribbert  sich  besonders  gegen 
die  Häufigkeit  der  Lungenscblagaderembolie  ausgesprochen  und  behauptet,  dass  die  so 
oft  in  Lungenschlagaderästen  vorkommenden  Pfröpfe  sehr  häufig  Thromben  und  keine 
Emboli  seien;  namentlich  hebt  er  hervor,  dass  solche  Pfröpfe,  die  auf  längere  Strecken 
die  Lumina  cylindrisch  ausfüllen  und  baumförmig  verzweigt  abgehende  Äste  verschliessen, 
unmöglich  Emboli  sein  könnten.  Es  könne  vielleicht  darin  ein  Emholus  stecken,  an 
den  sich  Thromben  angesetzt  hätten;  das  wäre  aber  schwer  zu  beweisen  und  er  selber 
hätte  bis  jetzt  noch  keinen  derartigen  Pall  gesehen,  „in  dem  die  Embolie 
unzweifelhaft  gewesen  wäre“.  Demgegenüber  möchte  ich  zunächst  betonen, 
dass  es  doch  gar  nicht  selten  möglich  ist  die  sekundären  Thromben  vom  Embolus  zu 
unterscheiden,  wenn  dieser  weiss  oder  graurot  ist,  während  die  anschliessenden  Thromben 
häufig  dunkelrot  und  auch  noch  feuchter  und  weniger  gerippt  sind,  wie  der  Embolus- 
kern, und  der  Gefässwand  lockerer  anhaften.  Aber  ich  möchte  darauf  gar  keinen  ent- 
scheidenden Wert  legen,  weil  ich  mir  nicht  denken  kann,  dassRibhert  wirklich  etwas 
derartiges  noch  nie  gesehen  haben  sollte.  Viel  grösseren  Wert  lege  ich  auf  einen  Punkt, 
den  Virchow  bereits  nach  meiner  Meinung  überzeugend  entschieden  hat:  „dass 
nämlich  Lungengerinnsel  nie  ohne  V enengerinnsel  verkommen  und 
dass  die  Existenz  der  ersteren  ein  sicherer  Beweis  für  das  Vorkommen 
der  letzteren  sei“.  Und  weiter  hat  Virchow  die  Gründe  hervorgehoben,  warum 
gerade  die  Lungenschlagadern  kein  günstiger  Ort  für  die  Ent.stehung  primärer  Pfröpfe 
sind.  Die  Strömung  verhält  sich  dort  im  allgemeinen,  wie  in  den  Körperarterien,  indem 
die  Blutsäule  mit  der  ganzen  Kraft  des  rechten  Herzens  rasch  fortbewegt  wird  und, 
kann  man  hinzufügen,  schwere  Erkrankungen  der  Gefässwand  dort  viel  seltener,  wie 
in  den  Körperschlagadern,  sind,  so  dass  hier  die  Bedingungen  zur  Bildung  von  autoch- 
thonen  Pfröpfen  noch  weit  ungünstiger  sind,  wie  dort.  Immerhin  ist  Virchow  wohl 
darin  zu  weit  gegangen,  wenn  er  sagt,  dass  ,, Lungengerinnsel  nie  ohne  Venengerinnsel“ 
Vorkommen,  wohl  aber  kann  man  auch  heute  noch  sagen  „fast  nie“.  Es  ist  weiter 
aber  besonders  wichtig,  dass  man  den  Satz  aufstellen  kann,  dass  bei  den  Krank- 
heiten, bei  denen  Lungenarterienverstopfiingen  am  häuflgsten  gefunden  werden, 
die  Pfröpfe  so  gut  wie  ausnahmslos  fehlen,  wenn  auch  Venenpfröpfe  nirgends 
vorhanden  sind.  Unter  den  347  Fällen  von  Lungenarterienembolien  meines  Materials 
waren  122  Fälle  von  Lungentuberkulose,  bezw.  mit  starken  tuberkulösen  Lungenverände- 
rungen verbundene  andere  Tuberkuloseformen,  62  Krebsfälle,  34  Fälle  von  Mitralinsuf- 
fizienz oder  Stenose  und  23  Fälle  von  fibrinöser  Pneumonie.  Es  fanden  sich  dazu  noch 
60  Fälle  von  Lungentuberkulose  mit  Venenthrombose  ohne  Lungenpfröpfe,  41  Krebsfälle, 
32  Pneumonie-  und  13  Mitralstenosefälle  mit  Thromben  der  Venen,  aber  ohne  Lungen- 
pfröpfe. In  250  weiteren  Fällen  von  ulceröser  und  indurierender  Lungentuberkulose 
war  kein  einziges  Mal  ein  Lungenpfropf  vorhanden,  obgleich  doch  hier  zum 
mindesten  die  gleich  günstigen  lokalen  Bedingungen  zur  Thrombusbildung,  oft  sogar 
noch  viel  bessere  vorhanden  waren,  da  in  nicht  wenigen  Fällen  durch  starke  indurierende 
Prozesse  erhebliche  Verengerungen  von  Arterienästen  her  vorgehr  acht  waren;  75  Krebs- 
fälle hatten  keine  Thromben  in  den  Körpervenen , aber  dreimal  waren  Lungenarterien- 
pfröpfe  vorhanden,  und  zwar  einmal  bei  Magenkrebs  mit  Lungenmetastasen,  im  Anschluss 
an  carcinomatöse  Pfröpfe,  einmal  bei  Magenkrebs  ohne  Lungenmetastasen,  aber  mit  Tuber- 
kulose, einmal  bei  Rektumkrebs  mit  Lungenmetastasen.  In  25  Fällen  von  Stenose  oder 
Insuffizienz  der  Mitralklappe  waren  keine  Thromben  im  rechten  Herzen  oder  dem  Venen- 
system; in  einem  dieser  Fälle  fand  sich  ein  Pfropf  in  einer  Lungenarterie.  In  55  Fällen 
von  fibrinöser  Pneumonie  mit  oder  ohne  Induration  waren  keine  Thromben  im  Blutader- 
system vorhanden,  zweimal  fanden  sich  dabei  aber  Lungenarterienpfröpfe.  — In  den 
übrigen  10  Fällen  von  Lungenarterienpfröpfen,  die  nicht  als  Emboli,  sondern  als  Thromben 
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gedeutet  wurden,  bestanden  sechsmal  besondere  Verhältnisse:  zweimal  schloss  sich  die 
Thromboso  an  sarkomatöse  Emboli  an , zweimal  bestand  ganz  ungewöhnlich  starke 
Sklerose  der  Pulmonalarterien,  zweimal  fanden  sich  ßippenfrakturen  mit  traumatischer 
Lungengangrlin.  In  den  übrigen  vier  Fällen,  wo  je  einmal  Influenza,  Meningomyeliti.s, 
Pyömie  und  chronische  Nephritis  vorlag,  ist  es  nicht  unmöglich,  dass  es  sich  doch  um 
Embolien  handelte,  da  sich  auch  im  Venensystem  Pfiöpfe  fanden,  freilich  von  anderem' 
Aussehen  als  die  Emboli.  — Fasst  man  zunächst  die  Daten  über  die  Lungenurterieu- 
und  Venenvei’stopfungen  bei  den  oben  besprochenen  vier  Krankheiten  zusammen,  so  er- 
giebt  sich  folgende  Tabelle: 


Venen - 
l)fröpfe 
allein 

°lo 

Lungenarte- 
rienpfröpfe 
nach  Venen- 
thrombose 

7o 

Venen- 

l)fröpfe 

überhaupt 

“/o 

Lnngenarte- 
rienpfröpfe 
ohne  Venen- 
throinbo.se 

7o 

Bei432Fällen 
von  Lungen- 
tuberkulose 

60  mal 

13,9 

122  mal 

28,2 

182  mal 

42,1 

0 mal 

0 

Bei  178  Fäl- 
len von  Car- 
cinom 

41  mal 

23,1 

62  mal 

34,8 

103  mal 

57,9 

3 mal 

1,6 

Bei  110  Fäl- 
len von  fibrin. 
Pneumonie 

32  mal 

29,1 

23  mal 

20,9 

55  mal 

50,0 

2 mal 

1,8 

Bei  72  Fällen 
von  Stenose- 
Insufficienz 
d.  Mitralis 

13  mal 

18,0 

34  mal 

46,3 

47  mal 

1 

64,3 

1 mal 

1 

1,4 

Es  liegt  nach  diesen.  Zahlen  auf  der  Hand,  dass  der  Zusammenhang  zwischen 
Blutaderpfröpfen  und  Lungenarterienpfröpfen  gänzlich  unverständlich  bleiben 
würde,  wenn  man  der  Ribbertschen  Meinung  folgen  wollte.  Denn  bei  den  genannten 
Erkrankungen,  die  keineswegs  alle  mit  ausgedehnten  Lungenveränderungen  verbunden 
waren  ^),  ist  das  gleichzeitige  Vorkommen  vouV  e nen-  und  Lungenarterien- 
pfröpfen ein  ungemein  häufiges,  das  von  Lunge  n p fr öp f e n allein  dagegen 
ein  ungemein  seltenes  Ereignis.  Man  würde  daher  noch  mit  viel  grösserer  Be- 
rechtigung zu  dem  Schluss  kommen  dürfen,  dass  die  Ausnahmefälle  nur  scheinbare  Aus- 
nahmen seien  und  hier  der  Blutaderpfropf  den  Sezierenden  entgangen  oder  total  ver- 
schleppt worden  sei,,  so  dass  er  nicht  mehr  im  Venensystem  gefunden  werden  konnte. 
Jedenfalls  scheint  mir  durch  diese  meine  Angaben  die  Ribbertsche  Opposition  gegen 
Virchows  wohlbegründete  Lehre  widerlegt. 

Was  nun  den  Mechanismus  und  die  Bedingung^eii  der  Embolie  an- 
betrilFt,  so  kann  eine  Verschleppung  von  Blutpfröpfen  natürlich  nur  eiutreten, 
wenn  1.  die  Pfropfe  mit  der  Gefässwand  noch  nicht  fester  ver- 

1)  Bei  den  62  Fällen  von  Lungenarterienembolie  bei  Krebs  war  die  Lunge  20  mal 
so  gut  wie  unverändert,  9mal  bestand  geringfügige,  5mal  ausgedehnie  lubeikulose, 
11  mal  frische  Bronchopneumonie  oder  Gangrän,  17  mal  Lungenmetastasen  (davon  aber 
nur  6mal  in  ausgedehntem  Masse);  in  den  113  hällen  von  Krebs  ohne  Lungenarterien- 
pfröpfe  waren  dagegen  die  Lungen  nur  27  mal  ganz  frei  und  häufig  viel  stärker  ver- 
ändert, wie  in  den  62  Fällen;  auch  das  beweist  die  geringe  Bedeutung  lokaler  Momente 
für  die  Bildung  der  Pfropfe  in  den  Lungenarterien. 
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wachsen  sind;  2.  sie  das  Gefäss  noch  nicht  v e r s c h 1 i e s s eu,  weicher 
geworden  sind  und  nun  von  dem  bespülenden  Blutstrom  abge- 
rissen werden  können;  3.  sie  das  Gefäss  zwar  schon  verstopfen, 
aber  noch  ganz  frisch  und  nur  leicht  mit  der  Gefässwand  ver- 
klebt sind  und  von  besonderen  mechanischen  Einflüssen,  die 
ein  verstärktes  Andringen  der  Blutsäule  gegen  die  verschlossene 
Stelle  bewirken  (Muskelzusammenziehungen,  Kompressionen  u.  s.  w.) 
betroffen  werden. 

Die  Schicksale  der  von  der  Gewalt  des  Blutstromes  weggetragenen 
Blutpfröpfe  hängen  nun  zunächst  von  ihrer  Gestalt,  Dicke,  Länge  und 
Konsistenz  ab.  Kugelige  Thromben  werden  erst  dort  festgehalten,  wo  das 
Gefäss  wohl  einen  kleineren  Durchmesser  besitzt  wie  der  Pfropf,  was  gewöhn- 
lich an  den  Teilungsstellen  der  Fall  ist.  Ist  der  Blutpfropf  dagegen  cylindrisch, 
handelt  es  sich  um  Teile  von  Pfröpfen,  die  ganze  Blutaderstrecken  verstopften, 
so  kann  der  Embolus  bereits  in  Arterienästen  festgehalten  werden,  deren  Lich- 
tung seinen  Querdurchraesser  erheblich  übertrifFt.  Entweder  wird  er  dann  über 
den  Sporn  der  Arteriengabelung  so  gelegt,  dass  in  beide  Äste  gleichmässig 
lange  Enden  hineinhängen  und  gerade  durch  den  Blutstrom , der  mit  gleicher 
Kraft  an  den  Enden  zerrt,  an  dem  Steg  der  Arterien  Verzweigung  festgehalten 
werden.  Der  Embolus  ist  ein  reitender  und  verstopft  auf  diese  Weise  nicht 
das  Gefässlumen.  Oder  ein  sehr  langer  Blutaderpfropf  wirkt  bereits  in  dem  Stamm 
oder  einem  Hauptast  der  Lungenarterie,  deren  Querdurchmesser  selbst  den  der 
weitesten  Blutadern  um  ein  Vielfaches  übertrifft,  verstopfend,  indem  er  zunächst 
an  eine  Stelle  der  Gefässwand  angepresst  und  dann  durch  die  Gewalt  des  Blut- 
stroms mehrfach  geknickt  und  in  Form  von  Schlingen  in  die  Äste  getrieben 
wird.  Das  ist  natürlich  nur  möglich  bei  verhältnismässig  weichen  und  elasti- 
schen Gebilden,  während  sehr  feste  oder  gar  steife  und  starre  Pfröpfe  nicht 
leicht  ein  grösseres  Lumen  ganz  sperren  werden.  Weiche  brüchige  Pfröpfe 
werden  dagegen  beim  Anprallen  an  die  Gefässwand  oft  zertrümmert  und  dann 
gleichzeitig  in  sämtliche  Arterienäste  getrieben  und  eingekeilt.  Nicht  selten  kommt 
es  aber  auch  dadurch  zu  mehrfachen  Embolien,  dass  hintereinander  ver- 
schiedene Pfropfstücke  in  dieselbe  Arterienverzweigung  getrieben  werden.  Es  ist 
dies  um  so  leichter  möglich,  als  wir  ja  gezeigt  haben,  dass  auch  die  Thromben 
in  vielen  Fällen  nicht  nur  einen,  sondern  mehrere  Gefässabschnitte  einnehmen 
und  meist  auch  ein  Thrombus  nicht  in  ganzer  Ausdehnung,  sondern  nur  teilweise 
verschleppt  wird.  Von  den  Resten  können  dann  noch  weitere  Embolien  ausgehen, 


Die  Folgen  der  Blutpfropfversclileppuiig. 

Wir  können  hierbei  unterscheiden : 

1.  Die  Wirkungen  des  Embolus  auf  die  GefässAvand, 

2.  auf  den  Kreislauf, 

3.  auf  das  OrgangeAvebe. 

1.  Die  Wirkungen,  die  ein  verschleppter  Blutpfropf  auf  die  Gefäss- 
Avaud  ausübt,  sind  zunächst  in  vieler  Beziehung  die  gleichen  wie  die  des  primären 
Thrombus ; besonders,  wenn  er  nicht  gleich  die  Gefässlichtung  verstopft  und  da- 
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durch  oder  durch  andere  schädliche  Eigenschaften  plötzlichen  oder  baldigen  Tod 
des  Individuums  verursacht.  Der  Embolus  macht  die  oben  beim  Thrombus 
näher  geschilderten  Veränderungen  durch;  er  wirkt  mechanissch  und  chemisch 
reizend,  wird  allmählich  organisiert,  wobei  es  auch  zu  den  zelligen  Veränderungen 
in  der  Gefässwand  kommt.  Besonders  in  den  Lungenschlagadern  sind  die  Reste 
von  Embolis  nicht  selten  nur  noch  als  leichte,  rostbraune  Verdickungen  der 
Wandung  zu  erkennen.  Ist  der  ursprüngliche  Pfropf  infiziert  gewesen,  so  wird 
er  die  gleichen  infektiösen  Vorgänge  (Eiterung,  fauligen  Zerfall)  auch  in  der 
Gefässwand  und  daran  anschliessend  in  dem  Gewebe  erzeugen ; nur  gehen  diese 
Veränderungen,  da  die  «Wandungen  grösserer  und  mittlerer  Arterien  viel  fester 
gefügt  sind  als  die  der  Venen,  viel  langsamer  vor  sich  und  es  kann  auch  sicher 
Vorkommen,  dass  ein  verschleppter,  Eiterraikroben  enthaltender  Pfropf  keine 
eitrigen  Prozesse  in  der  Wand  der  embolisierten  Arterie  oder  dem  Gewebe  her- 
vorruft. So  sieht  man  gar  nicht  so  selten  bei  länger  dauernder  ulceröser  oder 
nekrotisierender  Endocarditis , wie  in  Milz  und  Nieren  nur  ein  Teil  der  durch 
Verschleppung  der  Klappenpfröpfe  entstandenen  Infarkte  eitrig  zerfallen  ist  und 
die  mikroskopische  Untersuchung  der  embolisierten  Arterienäste  ergiebt  dann 
auch  mitunter,  dass  die  Wand  nicht  vereitert  oder  serösfibrinös  entzündet  ist,  son- 
dern sogar  nur  eine  produktive,  zur  Organisation  führende  Entzündung  darbietet. 
Dass  hierfür  in  der  Hauptsache  die  besondere  Struktur  der  Schlagaderwand 
verantwortlich  zu  machen  ist,  ergiebt  sich  auch  aus  der  Thatsache,  dass  infizierte, 
durch  rückläufige  Verschleppung  in  kleinere  Blutaderäste  getragene  Emboli  viel 
regelmässiger  stürmische  Veränderungen  erzeugen. 

2.  Die  durch  die  Embolie  hervorgerufenen  Kreislaufstörungen  sind  im 
wesentlichen  auf  die  mechanische  Wirkung  des  Thrombus  zurückzuführen.  Für 
sie  ist  es  von  hervorragender  Bedeutung,  ob  der  Embolus  gleich  verstopfend 
wirkt  oder  ob  er  das  nicht  thut.  In  letzterem  Falle  werden  sich  an  ihn  neue 
sekundäre  Pfropfbildungen  anschliessen  und  der  Embolus  genau  wie  der  Thrombus 
ein  Dicken-  und  Längenwachstum  darbieten,  so  dass  er  aus  einem 
wandständigen  allmählich  zu  einem  verstopfenden  Embolus  wird. 
Ist  die  Verstopfung  perfekt  geworden , so  wird  das  Blut  vor  dem  Pfropf  stag- 
nieren und  es  werden  die  weiteren  Strömungsveränderungen  eintreten  müssen, 
die  bereits  früher  (Kap.  I u.  II,  S.  76  u.  83)  geschildert  wurden.  Auch  hinter 
der  Verstopfungsstelle  wird  die  Blutbewegung  bis  zu  dem  nächst  höheren  Seitenast 
stocken  und  das  Blut  nur  pulsatorisch  hin  und  her  bewegt  werden,  bis  auch 
hier  das  Blut  sich  in  einen  Thrombus  verwandelt.  Hieran  schliessen  sich  weiter 
die  Veränderungen  der  Blutströmung,  die  zur  Ausbildung  eines  Seitenbahnen- 
kreislaufes führen  (siehe  S.  83 — 87).  Wird  durch  diesen  rasch  die  normale 
Blutzufuhr  wiederhergestellt,  so  hat  die  Embolie  gar  keine  weiteren  Störungen 
zur  Folge,  höchstens  schliessen  sich  bei  Embolisierung  zahlreicher  Plaargefässe 
noch  sekundäre  Kreislaufstörungen,  wie  Blutungen  und  Ödeme,  an. 

3.  Die  an  die  Embolie  anschliessenden  Störungen  der  Organleistungen 
und  die  (Jowebs-  und  Orgniiverändernngen  hängen  in  erster  Linie  von  der 
Grösse  der  verstopften  Schlagader  und  der  Vollständigkeit  der 
Verstopfung  ab.  Werden  nur  kleinere  Äste  einer  Organschlagader  ver- 
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stopft,  so  entzieht  sich  dies,  selbst  wenn  daran  Gewebsveränderungen  anschliessen 
sollten,  ganz  der  klinischen  Beobachtung  und  das  ist  auch  der  Grund,  warum 
Statistiken  über  die  Häufigkeit  von  Embolien,  wenn  sie  lediglich  auf  klinischem 
Material  beruhen,  ein  ungenügendes  Bild  geben  müssen.  (Man  vergleiche  z.  B. 
meine  Zahlen:  59,4  ®/o  Embolien  mit  denen  von  Albamus,  der  nur  43,4  o/o 
Embolien  fand).  Sind  dagegen  grosse  Äste  oder  gar  der  Hauptstamm  einer 
Schlagader  verstopft,  so  kann  das  zum  Ausfall  der  ganzen  Organ- 
leistung und  je  nach  ihrer  Lebenswichtigkeit  zum  plötzlichen  Tode 
führen.  So  erfolgt  noch  Verlegung  des  Stammes  der  Lungenschlag- 
ader oder  beider  Hauptäste  rascher,  plötzlichen  Tod  unter  den  Erschei- 
nungen höchster  Atemnot;  embolischer  Verschluss  der  Kranzarterien  des 
Herzens  kann  plötzlichen , schlagähnlichen  Tod  durch  Lähmung  der 
Herzmuskulatur  verursachen,  wie  anatomische  Beobachtungen  am  Menschen 
(Barth,  Oestreich,  2 eigene  Fälle)  zeigen.  Freilich  kann  sogar  der  Ver- 
schluss beider  Kranzarterien  symptomlos  verlaufen,  wie  aus  einem  Fall 
Thoreis  hervorgeht,  und  andererseits  hat  nach  dem  vorliegenden  Beobacht- 
ungsmaterial häufiger  ein  thrombotischer  oder  endarteritischer  Verschluss  (Huber, 
Crooke)  plötzlichen  Herzstillstand  bewirkt.  Die  Embolie  der  Arteria  cen- 
tralis retinae  führt  zu  plötzlicher  Blindheit,  die  Embolien  von  Gehirn arterien 
zu  schlagartigen  Lähmungen  und  anderen  Ausfallserscheinungen,  je  nach  dem 
besonderen  Sitz  der  Verstopfung.  Die  gleiche  Wirkung,  wie  der  Verschluss  eines 
Stammes  oder  Hauptastes  einer  Schlagader,  wird  auch  die  Verstopfung  zahl- 
reicher mittlerer  oder  kleiner  Äste  haben,  wie  das  sowohl  an  Lunge,  wie  Herz 
und  Gehirn  oft  nachweisbar  ist.  Für  das  Eintreten  des  vollständigen  Funktions- 
ausfalles nach  Verstopfung  von  Arterienästen  ist  natürlich  auch  der  Zustand 
des  betreffenden  Organs  vor  der  plötzlich  eintretenden  Verstopfung  von 
Bedeutung.  Ist  das  Organ  durch  andere  Erkrankungen  bereits  in  seiner  Leistungs- 
fähigkeit erheblich  beeinträchtigt,  so  wird  die  Verstopfung  selbst  solcher  Äste 
bereits  einen  vollkommenen  Funktionsausfall  nach  sich  ziehen,  deren  Verschluss 
bei  normalem  Zustand  des  Organs  ohne  erhebliche  Leistungsstörungen  sich  ab 
gespielt  hätte.  So  ist  es  nicht  ganz  selten,  dass  Lungenschwindsüchtige  plötz- 
lich oder  doch  wenigstens  unter  rascher  Zunahme  der  Atmungsstörungen  zu 
Grunde  gehen  und  bei  der  Sektion  nur  embolische  Verstopfungen  von  Ästen 
3.  und  4.  Ordnung  gefunden  werden,  die  sonst  symptomlos  vorüberzugehen  pflegen. 
Es  ist  dann  eben  die  Embolie  dieser  kleinen  Schlagaderäste  nur  deswegen  wirksam, 
weil  der  letzte  Rest  funktionsfähigen  Gewebes  in  seiner  Leistung  beeinträchtigt 
und  so  gleichsam  der  letzte  Tropfen  hinzugefügt  wird,  der  den  Becher  zum 
Überlaufen  bringt.  Ebenso  sieht  man,  dass  thrombotische  oder  embolische  Ver- 
stopfungen mittlerer  Äste  der  Herzschlagadern  plötzlichen  Herztod  bewirken, 
wenn  bereits  zahlreiche  Schwielen  die  Muskulatur  durchsetzen  und  viele  Schlag- 
aderäste durch  sklerotische  Prozesse  verengt  sind.  Auf  der  anderen  Seite  sieht 
man  aber  aueh  gerade,  dass  Embolien  grösserer  Lungen-  und  Herzarterienäste 
fast  symptomlos  verlaufen,  wenn  bereits  seit  langem  schwere  Veränderungen  der 
betreffenden  Organe  bestanden.  Es  scheint,  als  ob  solche  Organe  sich  dann 
ereits  auf  ein  Minimum  von  Blutzufuhr  eingerichtet  haben,  so  dass  sie  ihre 
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riiiitigkeit  selbst  noch  bei  erneuter  Verringerung  des  Blutzuüusses  ausüben  können. 
Für  das  Herz  ist  das  auch  von  Krebl  bervorgeboben  worden,  wenn  er  betont, 
dass  der  Verschluss  völlig  normaler  Kranzscblagaderii  viel  stürmischere  Erschei- 
nungen bervorruft,  als  bereits  erkrankter. 

Während  im  allgemeinen  der  Funktionsausfall  als  direkte  Folge  der  Behinderung 
des  Blutziitiusses  angesehen  werden  muss,  liegen  die  Dinge  bei  den  Störiiiigen  dtu* 
llerzthütigkeit  nacli  Kranzarterienvcrscbliiss  verwickelter.  Einmal  haben  die  zahl-  j 
reichen  Versuche  an  Kaninchen  und  Hunden,  die  seit  Erichsen,  Panum  und  v.  Bezold 
von  Samuelson,  Cohnheim  und  v.  S ch  u 1 th  ess  - R ec  h b er  g , Germain  See  ; 
und  Ro  ch  ef  0 n t a i n e,  Porter,  William,  v.  Fr  ey , Michaelis,  Ne  w e 11-  M ar  ti  n,  i 
Kronecker  u.  a.  über  die  Wirkung  des  Kranzarterienverschlusses  vorgenommen  worden 
sind,  sehr  ungleichmässige  und  wechselnde  Re.sultate  gehabt,  indem  von  einem  Teil  der 
Experimentatoren  (Cohnheim,  Germain  Sdö,  Michaelis,  Kronecker)  Herz- 
wogen und  Herzstillstand  als  regelmässige  und  notwendige  Folge  des  Ver- 
schlusses der  verschiedensten  grösseren  Kranzarterienäste  angesehen  wird,  während  , 
andere,  wie  Fenoglio  und  Droguel,  Porter,  William,  v.  Frey,  dies  bestreiten 
und  sowohl  erhebliche  Unterschiede  jo  nach  der  Lage  des  verschlossenen  Astes,  als 
auch  in  Bezug  auf  die  Wiederherstellbarkeit  der  Leistungen  angeben.  Die  Erfahrungen 
der  menschlichen  Pathologie  stehen  entschieden  auf  Seite  der  letzteren,  da,  wie  bereits 
oben  erwähnt  wurde,  selbst  der  rasch  entstehende  embolische  Verschluss  der  Kranz- 
arterienäste bei  den  einzelnen  Individuen  von  sehr  verschiedenem  Effekt  ist.  — Auch 
über  die  Ursachen  des  Aufhörens  der  Herzthätigkeit  nach  Kranzarterienverschluss  ist 
eine  Übereinstimmung  bisher  nicht  erzielt.  Cohnheim  und  v.  Schulthess-Rech- 
berg  betonen,  dass  die  Aufhebung  der  Heizleistung  nicht  einfache  Folge  der  Blutleere 
des  Herzmuskels  sein  kann,  da  die  Abklemmung  des  linken  Vorhofs  dicht  über  dem 
Mitralostium  nicht  den  gleichen  Erfolg  hat.  Da  auch  eine  Kohlensäurevergiftung  aus- 
geschlossen werden  konnte  — die  Unterbindung  der  Herzblutadern  schädigte  nämlich 
die  Zusammenziehungen  des  Herzens  nicht  — , so  nahmen  sie  an,  dass  es  sich  um  die 
Wirkung  giftiger  Stoffwechselprodukte  handle,  die  bei  der  Herzzusammenziehung  regel- 
mässig sich  bildeten,  normalerweise  aber  sofort  vom  Blutstrom  wieder  herausgespült 
würden.  Die.se  Annahme,  die  an  und  für  sich  viel  für  sich  hat,  ist  von  v.  Frey  als 
nicht  bewiesen  hingestellt  worden;  er  meint  vielmehr,  dass  der  Herzstillstand  Folge 
des  mechanischen  Insultes  sei.  Kronecker  hat  dagegen  angenommen,  dass  es  sich 
um  eine  Lähmung  des  von  ihm  und  Schmey  entdeckten  Koordinationscentrums  für  die 
Herzbewegungen  handle,  das  im  Septum  ventriculorum  nahe  dem  Verlaufe  des  Ramus 
descendens  der  linken  Kranzarterie  liegen  soll  und  das  nach  Verschluss  dieses  Astes 
nicht  mehr  genügend  ernährt  werden  könne.  Auf  diese  Weise  würde  die  Thatsache, 
dass  der  Verschluss  des  vordei'en  absteigenden  Astes  der  linken  Kranzarterie  gerade  beim 
Menschen  am  häufigsten  zu  plötzlichem  Funktionsausfall  führt,  am  besten  erklärt  werden. 

Während  die  angegebenen  Erscheinungen  des  völligen  Ausfalls  einer  Organ- 
leistung sofort  oder  wenigstens  sehr  rasch  nach  dem  Verschluss  der  Hauptarterie 
bezw.  ihrer  Hauptäste  eintreten,  bevor  es  noch  zu  irgend  welchen  nachweisbaren 
Gewebsveränderungen  gekommen  ist,  verlaufen  umgekehrt  die  nach  Verstopfung  der 
Schlagaderverzweigungen  erst  allmählich  entstehenden  umschriebenen  Ge webs- 
und  Organ  Veränderungen,  wenn  sie  nicht  über  sehr  grosse  Teile  sich 
erstrecken  oder  ein  funktionell  sehr  spezialisiertes  Organ  (Gehirn)  betreffen,  fast 
immer  ohne  nachweisbare  Störungen  der  Organleistung.  Es  handelt  sich  hier 
um  die  als  Infarkte  bezeichneteu  festen,  keilförmigen  Herde,  die  im  Anschluss 
an  Gefässverstopfungen  in  verschiedenen  Organen  auftreten  und  bald  ein  blasses, 
lehmfarbenes  Aussehen  (auäiiiischc  Infarkte),  bald  eine  schwarz-  oder  dunkel- 
rote Farbe  (häniorrliagisehe  Infarkte)  darbieten. 
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Die  Beziehungen  der  G ef  ä s s v ers  top  f ung  zur  Infarktbil- 
flung  sind  keineswegs  von  vornherein  anerkannt  worden  und  auch  jetzt  noch 


Keilförmiger  kleiner  hämorrhagischer  Lungeninfarkt ; an  und  neben  der  Spitze  des 
r Infarktes  durch  Pfropfe  verstopfte  Schlagaderäste;  das  umgebende  Lungengewebe  zum 
* Teil  emphysematos.  Nach  Aschoff-Gaylord:  Cursus  der  pathologischen  Histologie. 

: Ganz  schwache  Vergrösserung. 

umstritten,  so  dass  eine  eingehende  Erörterung  aller  Bedingungen,  die  zu' 
Infarktbildungen  führen,  nötig  erscheint.  Während  man  anfangs  meinte. 
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dass  die  bei  Infarkten  gefundenen  Gefässverstopfungen  sekundäre  seien  und 
selbst  Vi r ch  0 w Bedenken  trug,  die  Embolien  für  alle  Fälle  als  das  Primäre 
und  die  Ursache  der  Infarklbildungen  zu  erklären,  besteht  jetzt  — wenn 
man  vielleicht  von  dem  besonders  zu  besprechenden  hämorrhagischen 
Lungeninfarkt  absieht  — Übereinstimmung  darüber,  dass  die  typischen 
Infarkte  Folge  eines  thrombotischen  oder  embolischen  oder  auch  allenfalls 
entzündlichen  Schlagaderverschlusses  sind.  Ebenso  ist  die  von  Rokitansky 
besonders  vertretene  und  erst  von  Beckmann  widerlegte,  anfangs  sogar 
noch  von  Virchow  geteilte  Meinung,  dass  die  blassen  anämischen  In- 
farkte erst  durch  Entfärbung  aus  hämorrhagischen  hervorgegangen  seien,  all- 
gemein verlassen  und  vielmehr  erkannt  worden , dass  die  anämischen  Infarkte 
reine  Gewebsnekrosen,  die  hämorrhagischen  mit  ausgedehnter  Blutung 
verbundene  Gewebsnekrosen  sind  und  zwischen  beiden  entgegengesetzten 
Formen  mancherlei  Übergänge  bestehen  (gemischte  Infarkte),  Die  Be- 
ziehungen zwischen  ihnen  und  den  thrombotischen  oder  embolischen  Gefässver- 
schlüssen sind  in  der  That  derartige,  dass  an  einem  inneren  Zusammenhang 
nicht  gut  gezweifelt  werden  kann.  Dafür  spricht: 

a)  Die  Gestalt  der  Infarkte.  Sie  entspricht  stets  der  Ge- 
stalt der  Verästeluugsbezirke  einer  Schlagader.  Deswegen  sind  die 
Infarkte  meist  keil-,  pyramiden-  oder  kegelförmig  gestaltet  derartig,  dass  die 
Spitze  des  Keils  nach  dem  Hilus,  die  Basis  nach  der  Oberfläche  des  Organs 
gerichtet  ist,  genau  wie  auch  die  kapillaren  Auflösungen  einer  Arterie  einen  an- 
nähernd kegelförmigen  Körper  bilden  (s.  Fig.  53).  In  den  Fällen,  wo  die  In- 
farkte nicht  diese  Gestalt,  sondern  eine  vieleckige  (auf  dem  Durchschnitt  recht- 
eckige oder  sogar  quadratische  Form)  besitzen,  wie  oft  in  der  Niere,  nicht 
selten  auch  in  der  Milz,  hängt  dies  auch,  wie  Ribbert  gezeigt  hat,  mit  dem 
Verlauf  der  verstopften  Schlagaderäste  zusammen. 

b)  Man  findet  in  frischen  Infarkten  in  den  zuführenden  Schlagadern  Ver- 
stopfungsmassen meist  in  oder  neben  ihrer  Spitze  (s,  Fig.  53),  nicht  selten  aber 
auch  schon  in  dem  noch  ausserhalb  des  Infarktes  gelegenen  Teil  des  Arterien- 
astes, woraus  hervorgeht,  dass  die  Verstopfung  nicht  erst  im  Anschluss  an  die 
Infarktbildung  entstanden  sein  kann  (v.  Recklin  ghausen).  Auch  dem  Alter 
nach  stimmen  die  Pfröpfe  mit  dem  des  Infarktes  überein , sind  wenigstens  nie 
evident  jünger,  wie  dieser. 

Was  nun  die  Eiitsteliiingsbedinguiigeii  der  Infarkte  anbetrifft,  so  ist 
die  Frage  durch  mehrere  Umstände  verwickelt  geworden.  Einmal  hat  die  throm- 
botische oder  embolische  Verstopfung  von  Schlagadern  keineswegs  in  allen 
Organen  Infarktbildung  zur  Folge.  Dass  die  Lungeninfarkte  der  Häufigkeit 
nach  an  erster  Stelle  kommen,  ist  zwar  leicht  verständlich,  weil  bei  der  über- 
wiegenden Häufigkeit  der  Blutaderthrombose  die  Lungenschlagadern  Lieblingssitz 
für  Emboli  sind.  Schwerer  verständlich  erscheint  es  dagegen  zunächst,  warum 
von  den  Organen  des  grossen  Kreislaufs  einzelne  ziemlich  häufig,  andere  selten, 
wiederum  andere  niemals  Sitz  von  Infarkten  sind.  Hier  ist  die  Häufigkeitsskala 
etwa  folgende:  Niere,  Milz,  Gehirn,  Extremitäten,  Herz,  Retina,  Rückenmark, 
Darm,  Magen,  Leber  und  Hoden.  Dagegen  werden  niemals  von  Infarkten 
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befallen:  Harnblase,  äussere  und  innere  Geschlechtsorgane,  Gesicht,  Schild- 
drüse, Zunge,  Nebenniere,  Kumpfmuskulatur , Knochen.  Noch  auffallender  ist 
es  dass  es  auch  in  den  Organen,  die  relativ  häufig  Sitz  von  Infarkten  sein 
können,  keineswegs  regelmässig  nach  Arterienverschluss  zur  Infarktbildung  kommt. 
So  fanden  sich  unter  meinen  347  Fällen  von  L u n gen  a r ter  ie  n - 
embolien  nur  95mal  In  f ar  k t b i 1 dun  ge  n , was  selbst,  wenn  man 
24Fälle,  in  denen  dieEmbolie  durch  i h r e G r ö s s e,  Vi  el  f ach  h e i t 
oder  infolge  der  bereits  vorliegenden  schweren  Erkrankung 
raschen  Tod  bewirkt  hatte,  nur  29,2 ®/o  d er  Fäl  1 e a u s m ach t.  Diese 
und  ähnliche  Erfahrungen  an  anderen  Organen  sind  nun  keineswegs  alle  da- 
durch zu  erklären,  dass  in  den  71  °/o  negativer  Fälle  ausschliesslich  ganz  kleine 
Äste  verstopft  worden  waren,  sondern  es  waren  darunter  auch  solche  Fälle,  in 
denen  grössere  Äste  verlegt  waren,  wie  in  anderen  Fällen  m i t Infarktbildungen. 
Es  würde  aber  trotzdem  ganz  verkehrt  sein,  wenn  man  etwa  auf  Grund  dieser 
Thatsachen  zu  dem  Schlüsse  kommen  wollte,  dass  die  Arterienverstopfungen  für 
die  Entstehung  der  Infarkte  bedeutungslos  seien.  Im  Gegenteil  geben  gerade 
diese  Erfahrungen  einen  Hinweis  auf  die  besonderen  Bedingungen,  die  zum  Zu- 
standekommen der  Infarkte  erfüllt  sein  müssen.  Vergleicht  man  die  Organe, 
die  häufig,  selten  oder  nie  Sitz  von  Infarkten  sind,  in  Bezug  auf  ihre  Gefäss- 
einrichtungen  miteinander,  so  ergibt  sich,  dass  die  Organe,  die  niemals  Infarkte 
enthalten,  die  reichlichsten  arteriellen  Anastomosen,  d.  h.  die 
besten  Einrichtungen  für  eine  rasche  Wiederherstellung  des 
Blutumlaufs  besitzen,  während  die  Organe,  in  denen  wir  häufig  Infarkte 
finden,  ungenügende  Einrichtungen  zur  Ausbildung  eines  vollständigen  Seiten- 
bahnenkreislaufes aufweisen.  So  bestehen  in  der  Schilddrüse  und  Zunge,  der 
Harnblase,  dem  Penis  und  dem  Uterus  reichliche  Verbindungen  zwischen  rechter 
und  linker  Schlagader,  die  Leber  wird  nicht  nur  von  der  Arterie,  sondern  auch 
von  der  Pfortader  genügend  mit  Blut  versorgt;  im  Gesicht  und  der  Rumpfmusku- 
latur sind  reichliche  arterielle  Verbindungen  zwischen  den  einzelnen  Schlagadern 
vorhanden.  In  Milz,  Niere  und  Gehirn  dagegen,  d.  h.  den  Organen  mit  der 
relativ  grössten  Häufigkeit  von  Infarktbildungen,  sind  arterielle  Anastomosen 
nur  ungenügend  vorhanden,  derart,  dass  die  Verästelungsbezirke  jedes  Arterien- 
astes getrennt  voneinander  verlaufen  und  daher  von  Ästen  erster  oder  zweiter 
Ordnung  der  Nieren-  und  Milzarterie,  sowie  der  Art.  fossae  sylvii  immer  nur 
ein  kleiner  Bezirk  des  Organs,  der  genau  dem  Verästelungsbezirk  des  betreflfenden 
Astes  entspricht,  injiziert  werden  kann.  Cohn  heim  hat  auf  Grund  dieser 
Thatsachen  die  Formel  geprägt,  dass  Infarktbildungen  nur  nach  Ver- 
stopfungen von  Endarterien  auftreten,  indem  er  als  Endarterien  alle 
die  Schlagadern  bezeichnete,  denen  bis  zu  ihrer  schliesslichen  Auflösung  in  Haar- 
gefässe  Verbindungen  mit  Nachbararterien  fehlen,  wodurch  sie  unfähig  zur  Auf- 
nahme eines  ausreichenden  Seitenbahnenkreislaufes  werden.  Allein  diese  Formel, 
die  in  ihrer  Einfachheit  überraschte  und  deswegen  eine  Zeitlang  die  Geister 
blendete  und  somit  herrschend  wurde,  hat  sich  sehr  rasch  als  zu  eng  erwiesen 
und  war  auch  ausser  stände,  die  äusserst  wechselvollen  Folgen  der  Schlagader-  , 
Verstopfungen  völlig  zu  erklären.  Schon  Cohn  heim  selbst  führte  den  Begriff 
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der  „funktionellen  Endarterie“  ein,  den  er  für  die  Fälle  reservierte,  in 
denen  die  Verstopfung  eines  genügende  arterielle  Verbindungen  besitzenden  Haupt- 
astes zur  Infarktbildung  führt,  weil  durch  mehrfache  Embolie  der  arteriellen 
Anastomosen  diese  ausgeschaltet  werden.  Litten  hat  dann  diesen  Begriff  noch 
erweitert  und  die  Arteria  meseraica  superior  als  „funktionelle  Endarterie“  be- 
zeichnet, weil  die  vorhandenen  arteriellen  Verbindungen  mit  der  Meseraica  inferior 
bei  gewöhnlichem  Blutdruck  nicht  genügen,  um  den  ganzen  Verästelungsbezirk 
der  Superior  wieder  mit  Blut  zu  füllen.  Schon  dadurch  wurde  die  Cohn- 
h ei m sehe  Formel  sehr  wesentlich  modifiziert;  die  weiteren  Untersuchungen  haben 
aber  gezeigt,  dass  es  überhaupt  nur  sehr  wenig  Schlagadern  giebt, 
die  Endarterien  im  Co h n h e i m sehen  Sinne  sind.  So  zeigte  Küttner 
im  Gegensatz  zu  Cohn  heim  und  Litten,  dass  es  möglich  ist,  in  die  Gefässe 
ein.es  Luugenteils,  dessen  Schlag-  und  Blutader  unterbunden  war,  Farbstoff  von  Ästen 
des  Aortensystems,  insbesondere  der  Bronchialschlagader  hineinzutreihen,  so  dass 
also  auch  die  Lungenschlagader  ihre  Stellung  als  Endarterie  verlor,  da  sie  arterielle 
Verbindungen  mit  dem  Aortensystem  (ausser  den  Bronchialarterien  mit  den  Artt. 
oesophageae,  tracheo-oesophageae,  pericardiaco-phrenicae  und  mediastinales)  besitzt. 
Im  Magen,  in  dem,  wenn  auch  selten,  Infarkte  verkommen,  bestehen  deutliche  arteri- 
elle Verbindungen  zwischen  den  Ästen  der  Kranzarterie;  auch  im  Herzen,  dessen 
Kranzarterien  von  Cohn  heim  als  typische  Endarterien  angesehen  wurden, 
fehlen,  wie  Toldt  und  vor  allem  L.  Langer  nach  wiesen,  arterielle  Anasto- 
mosen nicht;  ja  die  Kranzarterien  stehen  sogar  vermittelst  der  Vasa  vasorum 
der  Aorta  und  Pulmonalis  mit  den  Gefässen  des  Herzbeutels,  ferner  auch  mit 
Verzweigungen  der  Bronchial-  und  Zwerchfellschlagadern  in  Verbindung.  In  der 
Reichlichkeit  dieser  Verbindungen  bestehen  zwar  manche  individuelle  Verschieden- 
heiten, ganz  fehlen  sie  aber  niemals,  die  Kranzarterien  des  Herzens  sind  also 
keine  Endarterien  und  trotzdem  ist  das  Herz  nicht  selten  Sitz  vonln- 
farkten.  So  bleiben  als  Endarterien  im  Cohn  heim  sehen  Sinne  höchstens 
noch  die  Kieren-  und  Milzschlagadern,  sowie  die  Arteria  fossae  Sylvii  übrig 
und  auch  bei  der  Nierenarterie  bestehen  wenigstens  noch  kleine  arterielle  Ver- 
bindungen mit  den  Kapselarterien , so  dass  selbst  diese  nicht  mehr  ganz  den 
C 0 h n h e i m sehen  Erfordernissen  entspricht.  So  hat  sich  denn  eine  viel  weitere 
Fassung  als  notwendig  erwiesen;  denn  nicht  allein  auf  die  Anzahl  der 
vorgebildeten  arteriellen  Anastomosen  kommt  es  an,  sondern  auf 
alle  Umstände,  die  für  die  Ausbildung  eines  vollständigen 
Seiten  bah  nenkreislauf  es  von  Bedeutung  sind.  Die  Cohn  hei  msche 
Formel  lässt  sich  daher,  wie  das  schon  von  v.  Recklinghausen  in  der 
Hauptsache  entwickelt  worden  ist,  durch  folgenden  Satz  ersetzen : 

Nach  A'^erscliluss  zulührender  Blutgefässe  wird  es  zu  einer 
Iiifarktbilduiig  in  dem  betrelfenden  Organ  immer  dann  kommen, 
wenn  aus  irgend  einem  Grunde  ein  Seitenbahnenkreislauf  nicht 
rasch  und  nicht  vollständig  genug  hergestellt  werden  kann. 

Aus  irgend  e i n e m G r u n d e , darauf  kommt  es  an.  Denn  diese  Grunde 
sind  sehr  mannigfaltiger  Art  und  nur  dadurch  lassen  sich  sowohl  die  wechsel- 
vollen anatomischen  Erfahrungen  am  Menschen,  wie  die  der  Tierversuche  erklären. 


Lehre  von  den  Endarterien.  Die  einzelnen  Bedingungen  für  d.  Infarktbildung.  223 

Im  einzelnen  lassen  sich  daun  die  B ed  i n gu  n gen  für  d i e I n f ark  tb  i 1 d un  g 
unter  Zugrundelegung  der  schon  Seite  83  — 87  über  die  Bedingungen  der  Her- 
stellung eines  Seitenbahnenkreislaufes  gemachten  Ausführungen  folgendermassen 
festlegen.  Der  Erfolg  der  Verstopfung  hängt  ab: 

1 Von  derGrössederverschlossenen  Schlagader.  Diever- 

stopfte  Schlagader  darf  unter  einer  gewissen  Grösse  nicht  Zu- 
rückbleiben. V.  Recklinghausen  giebt  an,  dass  die  typischen  Infarkte 
selbst  unter  ein  gewisses  Mass,  dasjenige  einer  kleinen  Erbse,  nicht  sinken  und 
die  unterste  Grenze  des  Durchmessers  der  Schlagadern,  nach  deren  Verstopfung 
noch  Infarktbildung  eintritt,  etwa  0,5  mm  beträgt.  Auch  nach  meinen  Er- 


Fig.  54. 


Ganz  frischer  Nioreninfarkt  mit  starker  Blutfüllung  der  peripheren  Haargefässe  und 
Blutungen  in  Glomeruli  und  Kanälchen.  Vegr.  120. 


fahrungen  und  den  Berichten  anderer  Autoren  trifft  dies  durchaus  zu.  Es  ist 
das  ja  auch  begreiflich,  da  bei  den  Verstopfungen  der  kleinsten  Schlagadern 
die  Verbindungen  mit  den  Haargefässen  genügen,  um  den  Kreislauf  wieder- 
herzustellen. 

2.  Von  der  Anzahl  und  der  Grösse  der  vorgebildeten  Seiten- 
verzweigungen. — Je  grösser  der  verstopfte  Schlagaderast  und  je  weiter  er 
vom  Kapillarbezirk  entfernt  ist,  um  so  leichter  wird  die  Infarktbildung  eintreten, 
da  die  Verbindungen  der  Haargefässbezirke  und  kleinen  Schlagadern  zu  eng 
sind,  um  den  Ausfall  des  grossen  Arterienbezirkes  zu  decken.  Während,  wie 
bereits  oben  angeführt  wurde,  der  Seitenbahnenkreislauf  in  den  Haargefässen 
genügt,  um  den  Ausfall  kleinerer  Schlagadern  zu  decken,  ist  er  dazu  nicht  im 
Stande  nach  Verstopfung  grosser  Äste,  obgleich  auch  dann  regelmässig  von  den 
Kapillaren  her  eine  Füllung  des  blutleer  gemachten  Bezirkes  versucht  wird. 
Das  haben  bereits  Cohnheim  und  Litten  in  ihren  Versuchen  über  die  Ver- 
stopfung der  Lungenschlagadern  gezeigt,  in  denen  sie  nachwiesen,  dass  fein  ver- 
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teilte  Farbstoffe,  die  sie  nach  der  Embolisierung  in  die  Blutbahn  einfübrten, 
auch  in  den  Bezirken  der  verstopften  Schlagader  nachweisbar  waren,  so  dass  • 
es  zu  einer  unvollständigen,  mitunter  sogar  vollständigen  Injektion  der  Arterien, 
Kapillaren  und  Venen  mit  dem  Farbstoff  gekommen  war.  Selbst  in  der  Niere,  i 
wo  an  und  für  sich  die  Bedingungen  zur  Entstehung  eines  Seitenbahnenkreis-  ! 
laufes  ungünstigere  sind,  wird  gerade  frühzeitig  von  der  Peripherie  her  ein  freilich 
nicht  genügender  Seitenbahnenkreislauf  hergestellt,  wie  neuerdings  wieder  Rihbertl 
in  seinen  Versuchen  an  Kaninchen  gezeigt  hat  (s.  Fig.  54).  Durch  diese,  wenn 
auch  unvollkommen  partiellen  Blutfüllungen  von  den  Haargefässen  aus  erklärt  i 
es  sich  auch,  dass  selbst  der  Verschluss  eines  Hauptstammes  so  gut  wie  niemals  ■ 
eine  totale  Infarcierung  des  betreffenden  Organs  zur  Folge  hat.  Nach  Verschluss  • 
des  Hauptstammes  der  Arteria  renalis  oder  lienalis  kommt  es  meist  nur  zur 
Bildung  zahlreicher  Infarkte,  zwischen  denen  oft  noch  in  überwiegendem  Masse 
gut  ernährtes  Gewebe  übrig  geblieben  ist.  Nach  Verschluss  der  Iliaca  com- 
munis hat  man  keineswegs  Nekrose  des  ganzen  Beines,  sondern  nur  multiple 
Infarkte  der  Haut  des  Fusses  und  Unterschenkels  gefunden.  Und  selbst  in  den 
Fällen  von  fast  vollständiger  Nekrose  der  Niere,  wie  Ribbert  einen  mitteilt,  . 
oder  der  Milz,  wie  ich  einen  bei  einer  61jährigen  Frau  (S.  N.  320,  1902)  be-  • 
obachtete,  ist  zum  mindesten  an  den  Rändern  oder  an  den  Polen  noch  gut  er- 
nährtes Gewebe  übrig  geblieben. 

3.  Von  der  Ausd  ehnbark  eit  d er  v or h a n d en en  A n as t o m osen 
Je  grösser  die  Widerstände  sind,  die  sich  der  Füllung  des  verstopften  Bezirkes 
entgegenstellen,  sei  es  dass  die  arteriellen  Seitenbahnen  durch  sklerotische  Prozesse  ■ 
in  starre  Röhren  umgewandelt  sind,  sei  es  dass  krampfartige  Zusammenziehungen 
auf  längere  Zeit  in  ihnen  sich  abspielen,  um  so  grösser  wird  die  Gefahr,  dass 
der  verschlossene  Bezirk  dem  Tode  anheimfällt,  weil  alle  Gewebe  den  Abschluss 
der  Blutzufuhr  nur  eine  beschränkte  Zeit  überstehen  können.  So  wird  es  ver- 
ständlich, dass  die  Verstopfung  von  Schlagadern  gerade  bei  älteren  Individuen 
mit  ausgebreiteter  Schlagaderverkalkung  viel  verderblicher  wirkt  als  bei  jüngeren. 

4.  Von  der  Stromesenergie,  der  Höhe  des  Blutdrucks,  der 
im  wesentlichen  von  der  Herzthätigkeit  abhängig  ist.  Das  ergiebt  sich  sowohl 
aus  zahlreichen  experimentellen  Beobachtungen,  wie  den  Erfahrungen  der  mensch- 
lichen Pathologie.  Besonders  werden  hierdurch  die  scheinbaren  Widersprüche 
aufgeklärt,  die  sich  zwischen  den  Erfahrungen  der  menschlichen  Pathologie  und 
denen  der  Tierversuche  ergeben  haben.  Es  gelingt  vor  allem  bei  Hunden  fast 
nie,  durch  einfache  Embolisierungen  der  Lungenarterien  Infarktbildungen  her- 
vorzurufen, weil  eben  das  sehr  kräftige  Herz  der  gesunden  Tiere  rasch  die  zur 
Herstellung  eines  vollständigen  Seitenbahnenkreislaufes  nötige  Arbeit  leistet, 
während  beim  Menschen  die  Infarktbildung  meist  bei  Leuten  mit  stark  ge- 
schwächtem Herzen  und  längerem  Siechtum  auftritt.  Selbst  bei  Embolisierung 
oder  Unterbindung  peripherer  Arterienäste  tritt  beim  Hunde  keineswegs  immer 
eine  Infarktbildung  ein. 

Dass  in  der  That  alle  Umstände,  die  die  Herzkraft  beeinträchtigen  und 
somit  die  Füllung  der  Seitenbahnen  erschweren,  für  die  Entstehung  besonders 
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der  Lungeninfarkte  von  grosser  Bedeutung  sind,  ergiebt  auch  die  Sichtung  des 
anatomischen  Materials. 

So  fanden  sich  bei  122  Fällen  von  hämorrhagischen  Lungeninfarkten,  über  die 
Vh  genauere  Notiz3n  besitze,  zunächst  die  Altersklassen  folgendermassen  vertreten; 

' 10 — 20  Jahre  5 Fälle 


21-30  „ 

12  „ 

31-40  „ 

14  „ 

41-50  „ 

10  „ 

51—60  „ 

21  „ 

61—70  „ 

28  „ 

71—80  „ 

24  ,. 

81-90  „ 

8 „ 

Somit  fielen  allein  ^/s  aller  Fälle  (81  Fälle)  auf  die  höheren  Lebensalter  von  50 
bis  90  Jahren.  Von  Krankheiten  waren  56  mal  Insufficienzen  oder  Stenosen  der  Mitral- 
klappe verbunden  mit  Herzdegenerationen  vorhanden;  45 mal  ist  Atrophie,  Schlaffheit, 
Erweiterung  des  rechten  Ventrikels  oder  Verfettung  notiert  und  nur  10  mal  wird  das 


Herz  als  normal  geschildert. 

5.  Vou  der  besonderen  Empfindlichkeit  und  dem  vor  dem 
Schlagaderverschluss  vorhandenen  Zustand  der  Gewebe  und 
Organe. 

Es  wurde  schon  in  Kapitel  II  (S.  82  u.  83)  ausgeführt,  dass  die  einzelnen 
Gewebe  und  Organe  eine  sehr  verschiedene  Widerstandsfähigkeit  gegenüber 
Störungen  der  Blutzufuhr  besitzen.  Als  besonders  empfindlich  erwiesen  sich  Darm, 
Niere  und  Milz,  bei  denen  meist  eine  1^/2 — 3 stündige  Abklemmung  der  Haupt- 
schlagader genügte,  um  nicht  mehr  ausgleichbare  Gewebsschädigungen  herbei- 
zuführen, während  am  Hoden  meist  eine  4 — 5 stündige,  am  Ohr  eine  24  stündige 
Aufhebung  des  Kreislaufes  noch  ertragen  wurde.  Doch  sind  diese  Zahlen 
natürlich  keine  absoluten  und  es  bestehen  in  dieser  Hinsicht  manche  individuelle 
Unterschiede.  So  habe  ich  an  Kaninchennieren,  bei  denen  ich  die  Ligatur  der 
Arterie  erst  nach  4 — 5 Stunden  löste,  das  Eintreten  von  Infarktbildungen  ganz 
vermisst  und  oft  nur  ganz  geringfügige  histologische  Veränderungen  der  Epi- 
thelien  gefunden;  auch  Muskel  und  Haut  können  eine  mehr  als  6 stündige  Auf- 
hebung der  Blutzufuhr  noch  ohne  Schaden  vertragen.  Diese  Unterschiede  sind 
wohl  sicherlich  mit  auf  die  verschiedenen  autolytischen  Fähigkeiten 
der  Organe  zurückzuführen.  Innerhalb  desselben  Organs  erweisen  sich  weiter 
die  einzelnen  Teile  als  verschieden  empfindlich;  so  können  sich  in  den  Nieren- 
infarkten die  Epithelien  der  geraden  Harnkanälchen,  der  Schleifen  und  Schalt- 
stücke, die  Glomeruli  und  das  interstitielle  Bindegewebe  lange  erhalten;  stets 
sterben  die  Epithelien  der  gewundenen  Harnkanälchen  zuerst  ab,  wie  besonders 
Ri  bbert  in  seinen  Versuchen  genau  feststellte  (vergl.  auch  Fig.  54).  Alle  diese 
Umstände  machen  es  verständlich , warum  selbst  bei  gut  vorgebildeten  Ein- 
richtungen für  den  Seitenbahnenkreislauf  un ausgleichbare  Schädigungen  des  Ge- 
webes eintreten  müssen,  wenn  aus  irgend  einem  Grunde  (Herzschwäche,  ungenügende 
Ausdehnbarkeit  der  Seitenbahnen)  der  Kreislauf  nicht  rasch  genug  herge- 
stellt wird.  — Befinden  sich  ferner  die  Gewebe  bereits  vor  dem  Schlagaderverschluss 
in  einem  Zustand  grosser  Hinfälligkeit,  so  tritt  mit  viel  grösserer  Sicherheit  und 
sehr  viel  rascher  die  Infarktbildung  ein,  noch  ehe  ein  Seitenbahnenkreislauf  sich 
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entwickeln  konnte.  Darauf  weisen  schon  mannigfache  Beobachtungon  am  | 
Menschen  hin;  so  sieht  inan  z.  B.  in  frisch  entzündeten  Nieren,  wenn  es  daneben  * 
noch  zum  Verschluss  kleiner  Schlagaderäste  oder  selbst  nur  zahlreicher  Haargefasse  i 
gekommen  ist,  eine  ganz  ungewöhnlich  reichliche  Bildung  kleiner  Infarkte  ein-  i 
treten;  auch  im  Gehirn  sind  die  oft  sehr  ausgedehnten  weissen  und  gelben  Er- 
weichungen, die  man  in  der  Umgebung  von  Geschwülsten  (besonders  Gliomen)  j 
und  Gummen  nicht  selten  zu  sehen  bekommt,  ohne  dass  ein  vollständigert  « 
Gefässverschluss  sich  makroskopisch  oder  mikroskopisch  nach  weisen  lässt,, 
wohl  auf  die  Schädigung  des  Gewebes  zurückzuführen,  die  es  bereits  durch  den  krank-  • ■. 
haften  Vorgang  erlitten  hatte.  — Noch  besser  lässt  sich  das  experimentell  nach-  ■ ; 
weisen.  Erzeugt  man  bei  Kaninchen  durch  Einspritzung  von  Diphtheriebakterien  i i 
oder  -gift  oder  besser  noch  durch  intravenöse  Injektion  von  0,05  g chromsaurem  i i 
Ammoniak  eine  alterative  Nephritis  und  unterbindet  24 — 36  Stunden  nach  dem  i i 
Beginn  des  Versuches  die  Nierenarterie  auf  nur  — 1 Stunde,  so  tritt  regel-  • < 
mässig  und  zwar  meist  schon  nach  8 Stunden  eine  grossartige  Infarktbildung  ; 
ein,  die  sonst  regelmässig  ausbleibt.  Ebenso  gelingt  es  durch  wiederholte  Unter-  ■ 
brechungen  der  Blutzufuhr  in  der  Niere  auf  — 1 Stunde  die  Nierensubstanz  •. 
so  empfindlich  zu  machen,  dass  schliesslich  eine  nur  Vs  stündliche  Unterbindung  : 
Infarktbildung  zur  Folge  hat.  ‘ 

6.  Von  der  Schnelligkeit,  mit  der  der  Schlagaderverschluss  J 

erfolgt.  j 

Da  die  Folgen  des  Arterienverschlusses  um  so  geringfügiger  sind,  je  rascher  ■ I 
und  vollständiger  der  Seitenbahnenkreislauf  eintritt,  liegt  es  auf  der  Hand,  dass  i 
ein  Schlagaderverschluss,  der  erst  allmählich  eintritt,  in  der  Regel  geringere  : 
Folgen  nach  sich  ziehen  muss,  als  die  plötzliche  Verstopfung,  weil  die  langsam  , 
eintretende  Verengerung  bereits  Kreislaufstörungen  mit  sich  bringt,  durch  die  • 
die  Ausbildung  des  Seitenbahnenkreislaufes  vorbereitet  wird,  so  dass,  wenn  end-  • 
lieh  der  vollkommene  Blutabschluss  erreicht  ist,  sehr  rasch  und  vollkommen  von 
den  Seitenbahnen  aus  das  Blut  in  den  verschlossenen  Bezirk  hineingeworfen  werden 
kann.  Deswegen  gehen  im  allgemeinen  die  thrombotischen  und  end- 
arteritischen  Schlagaderverschlüsse  mit  weit  geringeren  Gewebsschä- 
digungen einher  als  die  embolischen.  Das  tritt  allerdings  weniger  bei  den 
Organen  mit  unvollkommen  vorgebildetten  Seitenbahnen  (Milz,  Niere,  Ge- 
hirn), als  denjenigen,  die  bessere,  wenn  natürlich  auch  nicht  vollkommene  Ein- 
richtungen für  die  Ausbildung  des  kollateralen  Zuflusses  besitzen,  wie  Lunge 
und  Herz,  in  Erscheinung.  Auch  in  Niere,  Milz  und  Gehirn  überwiegen  die 
embolischen  Infarkte,  doch  sind  besonders  im  Gebirn  die  thrombotischen 
und  endarteritiseben  Erweichungen  verhältnismässig  häufig.  Solche  fehlen  ja  ^ 
bekanntermassen  auch  in  Herz  und  Lunge  nicht,  sind  aber  besonders  in  letzterem 
Organ  sehr  selten  und  treten  hauptsächlich  dann  auf,  wenn  ausser  gro  ssen 
Ästen  noch  zahlreiche  kleine  verschlossen  sind. 

Auf  die  abweichenden  Ansichten  Ribberts  wird  erst  bei  der  Besprechung  des 
hämorrhagischen  Infarktes  eingegangen  werden.  Hier  sei  nur  auf  meine  Ausführungen 
über  die  Häufigkeit  der  Lungenarterienembolien  (S.  213,  214)  hingewiesen  und  bemerkt,  dass 
unter  meinen  122  hämorrhagischen  Lungeninfarkten  nur  zwei  waren,  die  mit  einiger  Sicher- 
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heit  als  thrombotische  angesehen  werden  konnten,  und  in  diesen  Fällen  waren  zahlreiche 
Pfropfe  auch  in  kleinen  und  kleinsten  Ästen  vorhanden.  Ähnlich  lagen  die  Verhältnisse  in 
einem  interessanten  Fall  von  fast  vollkommener  hämorrhagischer  Infarcierung  der  rechten 
Lunge,  den  McPhedran  und  Mackenzie  beschrieben.  Hier  waren  die  grösseren 
Äste  frei  von  Thromben  und  starken  endarteritischeu  Veränderungen,  während  in  mitt- 
leren und  vor  allem  zahlreichen  kleinen  Ästen  thrombotische  und  endarteritische  (wahr- 
scheinlich syphilitische)  Verschlüsse  sich  fanden.  Auch  im  Herzen  sind  hochgradige 
sklerotische  Verengerungen  und  thrombotische  Verschlüsse  der  Hauptäste  sehr  oft 
wirkungslos,  wenn  die  mittleren  Äste  frei  und  gut  dilatierbar  sind,  während  sklerotische 
und  thrombotische  Verlegungen  vieler  kleiner  Äste  oft  Infarkte  verursachen.  Ganz 
ähnlich  liegen  auch  die  Verhältnisse  in  der  Leber,  besonders  soweit  die  Verschlüsse 
der  Pfortader  in  Betracht  kommen.  Hier  hat  Chiari  neuerdings  an  grösserem  Material 
gezeigt,  dass  der  Verschluss  der  grösseren  Äste  höchstens  nur  cirkumskripte  Herde 
von  Stauungshyperämie  zur  Folge  hat,  weil  die  Arteria  hepatica  die  Blutversorgung 
übernimmt,  während  bei  gleichzeitigem  Verschluss  der  kleinen  interlobulären  Äste  echte 
anämische  oder  hämorrhagische  Infarkte  entstehen,  wie  das  bei  Embolie  der  Arterie 
häufiger  der  Fall  ist.  Einmal  sah  Chiari  sogar  nach  Verschluss  der  ganzen  Arterie 
Nekrose  fast  der  ganzen  Leber. 


In  allen  bisherigen  Erörterungen  wurden  ganz  allgemein  die  Bedingungen 
der  Infarktbildung  besprochen  und  kein  Unterschied  gemacht,  ob  es  sich  um 
anämische  oder  hämorrhagische  Infarkte  handelt.  Gerade  das  Vor- 
kommen hämorrhagischer  Infarkte  und  die  Thatsache,  dass  in  manchen  Organen 
so  gut  wie  ausschliesslich  oder  wenigstens  vorwiegend  anämische,  in  anderen 
dagegen  vorwiegend  oder  allein  hämorrhagische  Infarkte  verkommen,  hat  die 
Frage  der  Infarktbildung  zu  einer  verwickelten  gestaltet.  Schien  es  doch  zu- 
nächst geradezu  paradox,  dass  nach  Verstopfung  eines  zuführenden  Blutgefässes 
regelmässig  eine  gewaltige  Blutung  ins  Gewebe  auftritt,  wie  in  der  Lunge,  und 
ist  doch  gerade  deswegen  bis  in  die  neueste  Zeit  die  Behauptung  aufgestellt 
worden,  dass  die  Lungenarterienembolie  mit  dem  hämorrhagischen 
Lungeninfarkt  nichts  zuthun  habe(P.  Grawitz).  Freilich  hatte  schon 
Virchow  den  richtigen  Weg  beschritten,  um  die  Entstehung  der  Blutung  nach 
dem  Schlagaderverschluss  zu  erklären  und  es  wären  wahrscheinlich  die  Ein  wände 
gegen  die  Lehre  vom  embolischen  hämorrhagischen  Infarkt  verstummt,  wenn  es 
besser  gelungen  wäre,  den  anatomischen  Beweis  durch  den  experimentellen  zu 
ergänzen.  Virchow  hatte  die  Blutüberfüllung,  die  zur  Blutung  in  den  nekroti- 
schen Teil  führt,  auf  einen  rückläufigen  Strom  von  den  Blutadern  her  zurück- 
führen wollen.  In  dem  Seitenbahnenbezirk,  in  den  von  den  nicht  gesperrten 
Schlagadern  her  Blut  hineingeworfen  wird,  muss  der  Blutdruck  steigen  und 
ebenso  in  den  damit  in  Verbindung  stehenden  Blutadern ; da  in  den  Blutadern 
des  blutleer  gewordenen  Bezirkes  der  Druck  vollständig  herabgesetzt  ist,  so  wird 
jetzt  von  den  Venen  des  Seitenbahnenbezirkes,  als  den  Orten  höheren  Drucks 
das  Blut  in  die  Blutadern  des  ischämischen  Abschnittes  als  dem  Ort  niederen 
Druckes  fliessen  müssen.  Es  kommt  zu  einer  Blutstauung  und  Stauungsblutung, 
die  um  so  mächtiger  ist,  als  inzwischen  auch  die  Haargefässe  und  Blutadern 
des  blutleeren  Bezirkes  in  ihrer  Ernährung  gelitten  haben  und  durchlässiger 
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geworden  sind.  Dieser  schon  von  Virchow  hervorgehobene  Umstand  wurde 
besonders  von  Cohn  hei  in  betont  und  auch  experimentell  zu  stützen  gesucht. 
Bei  seinen  direkten  Beobachtungen  lebender  durchsichtiger  Gewebe  unter  dem 
Mikroskop  sah  er,  dass  nach  Embolisierung  der  Zungenschlagader  beim  Frosch 
sowohl  vor,  wie  hinter  dem  Hindernis  Gefässverengerung  und  Blutstillstand  ein- 
tritt,  dass  die  Blutbewegung  bis  zu  den  Venen  aufhört  und  hier  nur  pulsatorische 
Vor-  und  Rückwärtsbewegungen  („va  et  vient“  der  Franzosen)  sichtbar  sind  bis  zu 
der  Stelle,  wo  sich  die  Vene  des  verstopften  Bezirkes  mit  der  aus  einem  freien 
Schlagaderbezirk  kommenden  vereinigt  (s.  Tafel  V).  Von  hier  aus  beginnt  nun  eine 
rückläufige  Bewegung  des  Blutes,  die  es  bis  in  die  Haargefässe  und  Schlag- 
adern des  verstopften  Bezirkes  schiebt,  so  dass  allmählich  im  Verlauf  einiger 
Stunden  der  embolisierte  Bezirk  als  ein  scharf  abgegrenzter  dunkelroter  Keil 
erscheint  durch  starkeBlutüberfüllung  — zunächst  nicht  durch  Blutung. 
Erst  im  späteren  Verlauf,  meist  am  dritten  Tage,  entwickeln  sich  nun  unter  den 
Augen  des  Beobachters  ausgedehnte  kapillare  Blutungen  derartig,  dass  der  Be- 
zirk geradezu  schwarzrot  wird  und  das  Bild  des  hämorrhagischen  Infarktes  vor- 
liegt. So  interessant  diese  Versuche  auch  sind,  so  sind  sie  doch  sicher  auf  die 
ganz  anderen  Kreislaufverhältnisse  des  Menschen  nicht  zu  übertragen,  ganz  ab- 
gesehen davon,  dassThoma  und  Goldenblum  gezeigt  haben,  dass  der  von 
Cohn  heim  geschilderte  Erfolg  der  Unterbindung  oder  Verstopfung  der  Zungen- 
schlagader nicht  eintritt,  sobald  man  die  Zunge  sofort  wieder  in  die  Mund- 
höhle reponiert,  die  von  C o h n h e i m beschriebene  Anschoppung  und  hämor- 
rhagische Infarcierung  also  vielmehr  die  Folge  einer  Verdunstungsstase  ist. 
Weit  mehr  sprechen  noch  gegen  die  Cohn  heim  sehe  Theorie  die  älteren  Ver- 
suche Blessigs,  der  die  Blutung  auch  eintreten  sah,  wenn  er  gleichzeitig 
Arterie  und  Vene  unterband,  Versuche,  die  mit  dem  gleichen  Erfolge  von 
B.  Cohn  und  besonders  von  Litten  wiederholt  wurden.  Es  ergab  sich  dann 
auch  in  den  weiteren  Versuchen  dieses  Autors,  sowie  Zielonkos,  Küttners 
u.  a.,  dass  auch  beim  Kaltblüter  die  Füllung  des  blutleeren  Bezirks  von  allen 
Seiten  her,  namentlich  von  den  Haargefässen  des  benachbarten  Gefässbezirkes 
her  geschieht  und  dass  nur  in  vereinzelten  Gefässen  eine  Stromumkehr  nach- 
weisbar ist.  In  der  That  zeigen  auch  die  anatomischen  und  experimentellen 
Beobachtungen  an  anämischen  Infarkten  des  Menschen  und  der  Tiere,  dass  eine 
kollaterale  Blutüberfüllung  in  den  Haargefässen  der  Peripherie  des  Infarktes 
sich  schon  in  den  ersten  Stunden  ausbildet.  Fast  niemals  fehlt  ja  auch  den 
lehmfarbenen  Infarkten  in  der  Milz  und  Niere  (vgl.  Fig.  54),  ja  auch  im  Herzen 
und  Leber  des  Menschen  eine  periphere  hyperämische  Zone,  an  die  keineswegs 
ganz  selten  wenigstens  mikroskopisch  nachweisbare  Blutungen  anschliessen. 

Mit  dieser  Feststellung,  dass  auch  beim  Verschluss  sogenannter 
Endarterien  eine  mehr  oder  weniger  starke  Blutüberfüllung 
wenigstens  an  den  Rändern  des  blutleeren  Bezirkes  durch  die 
kapillaren  Verbindungen  regelmässig  hergestellt  wird,  ist  aber  das  Problem  des 
hämorrhagischen  Infarktes  noch  keineswegs  vollkommen  ge- 
löst. Es  bleibt  vielmehr  noch  die  Frage  zu  beantworten:  1.  Warum  schliesst 
überhaupt  an  diese  Blutüberfüllung  eine  Blutung  an?  und 
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Schema  der  Infarctbildung  nach  Cohnheim. 

Die  embolische  Verstopfung  das  Astes  a der  Arterie  A bringt  keinen 
Infarct  hervor,  weil  der  Bezirk  der  verstopften  Arterie  von  der  grossen 
Seitenarterie  b her  wieder  vollständig  mit  Blut  versorgt  wird.  Die  Ver- 
stopfung des  Astes  c,  der  keine  arteriellen  Seitenbahnen  mehr  besitzt, 
führt  dagegen  zur  Infarctbildung  im  Bezirke  C.  Die  aus  diesem  Bezirk 
kommende  Vene  C steht  mit  der  Vene  D in  Verbindung,  in  der  es 
nun  zur  Stromesumkehr  kommt,  so  dass  von  hier  aus  der  Bezirk  C 
wieder  Blut  erhält  Die  Pfeile  geben  die  Stromesrichtung  an. 
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2.  Warum  ist  eine  mächtige  Blutung  in  den  Lungen  ein  regel- 
mässiges, ausnahmslos  ei  n tr  e t eu  d e s , in  Milz,  Haut  und  Darm 
ein  häufiges,  in  Herz,  Gehirn  undLeber  ein  seltenes,  in  Niere 
unrganz  ausnahmsweise  vorkommendes  Ereignis? 

Die  erste  Frage  können  wir  dahin  beantworten,  dass  die  Blutung  durch 
sehr  verschiedene  Umstände  bewirkt  werden  kann,  dass  aber  ihre  Voraus- 
setzung die  Einleitung  eines  Seitenbahnenkreislaufes  ist.  Zur 
Blutung  wird  es  dann  kommen,  wenn 

1.  Die  kapillaren  Ströme  eine  besondere  Stärke  besitzen, 
was  um  so  mehr  der  Fall  ist,  je  weiter  die  Haargefässstrom- 
bahn  ist  (v.  Recklinghausen). 

2.  Wenn  normalerweise  oder  durch  voraufgegangene  krank- 
hafte Vorgänge  dieHaargefässe  eine  besondere  Durchlässig- 
keit besitzen. 

3.  Wenn  infolge  besonderer  dem  Blute  beigemischter  Stoffe 
im  Anschluss  an  die  Embolie  die  an  sich  normalen  Haargefässe 
geschädigt  werden. 

4.  Wenn  die  den  Seitenbahnenkreislauf  einleitenden  Blut- 
strömchen  auf  Hindernisse  in  der  Bahn  stossen,  sei  es  dass 
eine  sekundäre  hyaline  Thrombose  sich  in  den  Haärgefässen 
des  Infarktes  entwickelte,  sei  es  dass  eine  Blutstockung  in 
ihnen  vorliegt  oder  auch  nur  krampfhafte  Gefässzusammen- 
ziehungen  bestehen. 

Nach  dieser  Formulierung  wird  auch  die  Beantwortung  der  zweiten  Frage 
erleichtert.  Denn  es  trifft  gerade  für  diejenigen  Organe,  die  am  häufigsten  Sitz 
hämorrhagischer  Infarkte  sind,  ein  Teil  dieser  Bedingungen  ohne  weiteres  zu. 
Lunge  und  Milz  sind  die  relativ  blutreichsten  Organe,  in  denen  auch  die  Ge- 
fässe  eine  besondere  Weite  und  Dilatierbarkeit  besitzen,  da  ihr  Parenchym  viel 
weicher  und  nachgiebiger  ist,  wie  das  der  festen  Niere  und  Leber  und  des  dicht 
gefügten  Gehirns;  Lunge,  Milz  und  Darm  besitzen  zugleich  auch  besonders 
dünne  und  leicht  durchgängige  Haargefässe,  so  dass  ein  Austritt  von  roten 
Blutkörperchen  aus  ihnen  leichter  stattfinden  kann.  So  wird  es  verständlich, 
dass  die  Blutungen,  die  auch  in  Nieren,  Herz  und  Gehirn  nicht  selten  inner- 
halb einiger  Zeit,  oft  freilich  auf  die  Peripherie  der  Infarkte  beschränkt,  an- 
zutreffen  sind,  in  den  genannten  Organen  eine  erheblich  grössere  Ausdehnung 
erlangen.  Bezüglich  der  Lungen,  in  denen  anämische  Infarkte  überhaupt  nicht 
beobachtet  sind,  kommt  noch  hinzu,  dass  sie  fast  niemals  in  normalen  Lungen 
gefunden  werden,  sondern  meist  in  solchen,  in  denen  die  Blutgefässe  eine  ver- 
stärkte Durchlässigkeit  durch  voraufgegangene  Stauungen  erlangt  haben.  Findet 
man  sie  in  sonst  unveränderten  Lungen,  so  ist  nach  meinen  Erfahrungen  stets 
ein  nicht  blander,  die  Gefässe  schädigender  Embolus  vorhanden.  Hierdurch, 
sowie  durch  die  Regelmässigkeit  seines  Vorkommens  nimmt  der  liämorrhagisclie 
Lungeniiifarkt  eine  besondere  Stellung  ein  und  es  erscheint  nicht  erlaubt,  alle 
die  für  sein  Zustandekommen  nachgewiesenen  Bedingungen  auch  auf  den  häraor- 
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rhtigischen  Milz-  und  IDarniinfivrkt  zu  übertragen,  liei  der  Milz  spielt  entschieden 
wohl  auch  eine  bereits  bestehende  Stauung  eine  Rolle,  beim  Darme  wohl  die 
besonders  starke  Zersetzbarkeit,  die  schon  bei  geringen  Kreislaufstörungen  eine 
erhebliche  Durchlässigkeit  der  Haargefässe  zur  Folge  hat.  Im  ganzen  gelangen 
wir  somit  zu  dem  Ergebnis,  dass  die  liüinorrluigi^che  Infarkthilduiig  stets 
die  Folg-e  einer  verwickelten  Kreislaufstörung  ist  und  dann  ein  tritt, 
wenn  bei  der  Ausbildung  des  Seiten  bah  ne  nkreislaufs  sich  der 
Füllung  des  verstopften  Bezirkes  irgend  welche  Hindernisse 
in  den  Weg  stellen,  die  eine  erhebliche  Erhöhung  des  Blut- 
druckes zur  Folge  haben,  oder  eine  besondere  in  der  Organ- 
struktur bedingte  oder  durch  vorausgegangene,  krankhafte  Vor- 
gänge, oder  die  besondere,  chemisch  reizende  Natur  des  ver- 
stopfenden Pfropfes  erworbene  Durchlässigkeit  und  Nachgie- 
bigkeit der  Haargefäss Wandungen  besteht. 

Es  wurde  oben  bereits  bemerkt,  dass  die  Lehre  vom  hämorrhagischen  Lungen- 
infarkt dadurch  erschwert  wurde,  dass  es  zunächst  gar  nicht  oder  nur  sehr  unvoll- 
kommen gelang,  experimentell  typische  hämorrhagische  Infarkte  zu  erzeugen.  Weder 
die  Versuche  Virchows,  noch  die  von  Sedillot,  Panum,  Cohn  und  Feltz  zeitigten 
befriedigende  Ergebnisse  — höchstens  kam  es  im  Gebiet  der  verstopften  Schlagaderäste 
zu  entzündlichen  Veränderungen — und  auch  die  Versuche  von  Cohnheim  und  Litten, 
die  weiche  Paraffinpfröpfe  in  die  Vena  jugularis  von  Kaninchen  und  Hunden  brachten  und 
auf  diese  Weise  Lungenarterienembolie  erzeugten,  waren  keineswegs  von  vollem  Erfolg  ge- 
krönt. Denn  wenn  sie  auch  bei  manchen  Tieren  — und  zwar  bei  Kaninchen  prägnanter  als  bei 
Hunden  — eine  Art  hämorrhagischer  Infarzierung  eintreten  sahen,  so  waren  doch  die  entstan- 
denefi  Herde  weniger  scharf  begrenzt  und  enthielten  auch  weniger  Blut  als  beim  Menschen. 
Litten  hat  später  nach  Unterbindung  der  Lungenschlagader  — auch  wenn  gleichzeitig 
die  Lungenvene  unterbunden  war  — typischere  Infarkte  erhalten.  Aus  allen  diesen 
Versuchsergebnissen,  besonders  auch  den  meist  negativen  Resultaten  beim  Hunde,  ergab 
sich  eigentlich  schon,  dass  zum  mindesten  noch  Hilfsmomente  neben  der  Embolie  zum 
Zustandekommen  des  hämorrhagischen  Infarktes  nötig  sind.  Dieser  Erwägung  war  be- 
reits von  Perl  in  seinen  zu  anderen  Zwecken  vorgenommenen  Versuchen  Rechnung  ge- 
tragen; und  so  hatte  er  bei  einem  Hund,  der  durch  zahlreiche  Aderlässe  erst  anämisch 
und  marastisch  gemacht  war,  dann  auch  thatsächlich  nach  Verstopfung  der  Lungenschlag- 
ader richtige  hämorrhagischen  Infarkte  entstehen  sehen.  Dann  hatKlebs  die  Versuchs- 
anordnung in  anderer  Weise  verändert.  Nachdem  er  zunächst  durch  Einführung  von 
Paraffinpfröpfen  bei  Hunden  ausschliesslich  negative  Ergebnisse  gehabt,  spritzte  er  nach- 
träglich noch  fermentreiches  Blut  in  die  Jugularis  ein  oder  fügte  dem  Paraffin  von  vorn- 
herein eine  geringe  Menge  pulverisierten  Höllensteins  bei  — jetzt  erhielt  er  mehrfach 
infarktähnliche  Bildungen,  die  freilich  auch  nach  den  mir  bekannten  Präparaten  und  auch 
den  Abbildungen  sich  von  denen  der  menschlichen  Lunge  durch  weniger  scharfe  Abgrenzung 
und  geringere  Konsistenz  unterscheiden.  Klebs  deutete  die  Versuche  in  dem  Sinne, 
dass  nur  dann  ein  hämorrhagischer  Infarkt  sich  ausbilde,  wenn  durch  besondere  Um- 
stände nach  der  Embolie  eine  dauernde  Verschliessung  der  Gefässe  bewirkt  würde;  allein 
bei  seiner  Versuchsanordnung  ist  sicher  die  chemisch  schädigende  Wirkung  des  Höllen- 
steins und  fermentreichen  Blutes  ausschlaggebend  gewesen.  Unter  Hanaus  Leitung 
hat  dann  Gsell  weitere  Versuche  gemacht  unter  besonderer  Berücksichtigung  der  in- 
zwischen erschienenen  Arbeit  von  Grawitz,  der  die  Beziehungen  des  Gefässverschlusses 
zum  hämorrhagischen  Lungeninfarkt  gänzlich  leugnete  und  ;^ngab,  dass  die  Einführung 
von  Paraffinembolis  überhaupt  keine  Cirkulationsstöruugen  nach  sich  ziehe.  Gsell 
benutzte  als  Emboli  teils  bei  dem  betreffenden  Tiere  erzeugte  Thromben,  teils  Paraffin- 
pfröpfe. Dabei  fand  er,  dass  die  Embolie  zwar  regelmässig  erhebliche  Kreislaufstörungen 
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mit  Lungenherden,  aber  nur  ausnahmsweise  richtige  hämorrhagische  Infarkte  nach  sich 
zieht.  Gewöhnlich  kommt  es  bei  Kaninchen  nach  Einführung  blander  Emboli  nur  zu 
Hyperämie,  Stase  und  Ödem;  hier  und  da  auch  kombiniert  mit  Nekrosen  und  Blutungen. 
Gewöhnlich  fehlt  es  aber  den  künstlichen  Lungeninfarkten  an  der  gehörigen  Dosis 
Blutung,  eben  weil  beim  gesunden  Tiere  nicht  die  Hilfsumstände  vorhanden  sind,  die 
sich  beim  Menschen  finden.  Nach  dieser  Richtung  sind  vor  allem  die  Versuche  Orths 
und  Zahns  wichtig  geworden.  Orth  machte  zwei  verschiedene  Versuchsreihen:  in  der 
einen  führte  er  bei  Hunden  chemisch  reizende,  aber  aseptische  Emboli  ein  (z.  B.  Pfropfe 
von  mit  Salz  getränkter  Formolgelatine,  mit  Formolsalz  getränktem  Schwamm,  Paraffin- 
Kreosot-Vaseline)  und  erhielt  hämorrhagische  Infarkte,  die  sich  allerdings  von  den  mensch- 
lichen auch  noch  durch  einen  etwas  grösseren  Luftgehalt  und  geringere  Nekrose  unter- 
schieden. In  der  zweiten  Versuchsreihe  erzeugte  er  zunächst  Herzklappenfehler  und 
führte  dann  Emboli  ein;  hier  erhielt  er  auch  infarktähnliche  Bildungen;  doch  waren 
diese  Versuche  noch  nicht  ganz  abgeschlossen.  Zahn  machte  bei  Kaninchen  Injek- 
tionen kleiner  Mengen  sterilisierten  Quecksilbers  und  erhielt  typische  hämorrhagische 
Infarkte,  wenn  er  zwei  Tage  nach  Einbringung  des  Quecksilbers  den  Brustkorb  durch 
Binden  möglichst  fest  umschnürte  und  so  eine  Stauung  in  den  Lungen  erzeugte.  Fuji- 
nami  machte  endlich  unter  Oestreichs  Leitung  ausgedehnte  Versuche  an  Hunden, 
Kaninchen,  Katzen  und  Meerschweinchen  mit  Injektionen  flüssigen  Paraffins  und  erhielt 
dann  charakteristische  Infarkte,  wenn  es  zur  Verstopfung  von  Haupt-  und  mehreren 
Nebenästen  gekommen  war ; was  übrigens  auch  schon  G seil  betont  hatte.  Verstopfung 
eines  Hauptastes  hatte  nur  starke  Stauung,  Verstopfung  kleiner  Schlagadern  durch 
kleine  Pfröpfe  gar  keine  Veränderungen  zur  Folge.  — Ich  selbst  habe  zahlreiche  Ver- 
suche angestellt  und  bin  im  wesentlichen  zu  den  gleichen  Ergebnissen  gekommen,  wie 
Gsell,  Orth  und  Zahn.  Besonders  habe  ich  versucht,  bei  Kaninchen  und  Hunden 
die  kombinierte  Wirkung  von  Herzfehlern  und  Embolisierungen  zu  studieren.  Doch  waren 
dabei  die  Erfolge  nicht  wesentlich  besser,  insofern  man  auch  hier  nur  ausnahmsweise 
Funde  erhielt,  die  vollkommen  mit  den  hämorrhagischen  Infarkten  des  Menschen  über- 
einstimmen. Es  gelingt  ja  auch  nur  sehr  schwer,  Stenosen  und  Insufficienzen  der  Mitralis 
allein  zu  erzeugen  und  Muskelveränderungen  in  erheblichem  Masse  hinzuzufügen; 
wenigstens  ist  es  mir  nicht  gelungen,  obgleich  ich  auch  nach  Zerreissung  der  Mitral- 
klappe Muskelherde  durch  Einstiche  in  das  linke  Herz  zu  erzeugen  suchte.  Entweder 
gingen  die  Tiere  bald  zu  Grunde  oder  es  traten  nur  geringfügige  Herznarben  ein,  die 
die  Herzthätigkeit  nicht  wesentlich  schwächten.  — Das  übereinstimmende  Ergebnis  der 
neueren  Versuche  lässt  sich  aber  immerhin  dahin  zusammenfassen,  dass  es  um  so 
besser  gelang,  menschlichen  Lungeninfarkten  analoge  Herde  ex- 
perimentell zu  erzeugen,  je  mehr  es  glückte,  noch  sekundäre  Kreis- 
laufstörungen in  der  Lunge  oder  Schädigungen  der  Gefässe  hinzuzu- 
fügen. — Auf  der  anderen  Seite  haben  sich  die  meisten  Experimentatoren  auch  über 
die  Beziehungen  der  Lungenembolien  zu  den  hämorrhagischen  Infarkten  des  Menschen 
ausgesprochen.  Bekanntlich  hatte  Grawitz  diese  ätiologischen  Beziehungen  ganz  ge- 
leugnet. Er  hatte  behauptet,  dass  gar  nicht  selten  auch  hämorrhagische  Infarkte  ohne 
Lungenarterienembolie  Vorkommen,  ja  überhaupt  bei  völligem  Freibleiben  der  Arterien. 
Schon  deswegen  könne  die  Verstopfung  nicht  die  wesentlichste  Bedingung  für  die  Ent- 
stehung des  Infarktes  sein.  Auch  würde  bei  Herzfehlern  durch  die  Embolie  ja  eine 
Entlastung  der  venösen  Gefässe  herbeigeführt,  so  dass  man,  wenn  sich  eine  Embolie 
mit  Lungeninfarkt  kombiniert  fände,  sagen  müsse,  nicht  infolge,  sondern  trotz 
der  Lungenarterien  em  bolie  bilde  sich  der  Infarkt.  Als  wesentliche  Ur- 
sache sieht  er  Veränderungen  der  Lungensubstanz,  wie  braune  Induration  und  vor  allem 
chronische  Bronchitis  und  Peribronchitis,  an,  die  mit  starker  Gefässneubildung  verbunden 
sei.  Aus  diesen  neugebildeten  Gefässen  käme  es  zur  Blutung  infolge  von  Husten  u.  s.  w. 
Die  Keilform  der  Infarkte  hätte  mit  dem  Arterienverlauf  nichts,  wohl  aber  mit  der  Aus- 
breitung der  Bronchien  und  der  Bronchitis  zu  thun.  Die  Arterien-Verschlüsse,  die 
man  in  der  Nähe  von  Infarkten  häufig  fände,  wären  sekundärer,  thrombotischer  Natur; 
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die  Thromben  seien  durch  eine  Endaiteritis  pulmonalis  oder  Entzündung  benachbarter 
bronchialer  Lymphknoten,  oder  endlich  durch  LUutungen  in  die  Media  oder  Adventitia 
der  Arterien  hervorgorufen.  Gegen  die  Grawitzsche  Lehre,  die  nirgends  Zustimmung 
gefunden  hat,  ist  folgendes  einzuwenden : 1.  Eine  Lungenarterienembolie  würde 
eine  Entlastung  des  ü b e r f ü 1 1 1 e n P ulm  o n al  ve  n enge  bi  e te  s nurdann  her- 
vorbringen, wenn  ein  dauernder  Verschluss  und  kein  Seitenbahnen- 
kreislauf einträte.  Durch  die  von  den  Seitenbahnen  her  stattfindende  Füllung  des 
infarcierten  Gebietes  wird  aber  gerade  wieder  eine  erhöhte  Überfüllung  der  Venen  be- 
wirkt. 2.  Wären  wirklich  die  angeführten  Veränderungen  des  Lungen- 
gewebes Ursache  der  hämorrhagischen  Infarcierung,  müsste  man  viel 
öfter  solche  Infarkte  antreffen,  als  das  der  Fall  ist,  da  die  genannten  Er- 
krankungen (braune  Induration,  chronische  Bronchitis,  Emphysem)  namentlich  bei  älteren 
Leuten  ungemein  häufig  sind.  3.  Es  finden  sich,  wenn  auch  selten,  hämor- 
rhagische Infarkte,  ohne  die  genannten  Erkrankungen,  in  ganz  ge- 
sunden Lungen.  4.  Wären  die  Arterie  np  fröpfe  wirklich  sekundäre 
Thrombosen,  so  müsste  sich  wenigstens  öfters  ein  Altersunterschied 
zwischen  Blutgerinnungen  im  Infarkte  und  den  Thromben  nachweisen 
lassen.  5.  Die  Lage  derPfröpfe  zumlnfarkt  (regelmässig  in  der  Spitze 
oder  dicht  daneben,  oder  sogar  nicht  selten  in  dem  ausserhalb  des  In- 
farkt gelegenen  Teile  der  Arterie)  bleibt  unverständlich,  wenn  man 
sie  für  sekundäre  hält.  — Aber  schon  die  Voraussetzung  der  Grawitzschen 
Auseinandersetzungen  wird  fast  allgemein  bestritten.  Schon  Recklinghausen  gab 
an,  dass  sich  der  hämorrhagische  Lungeninfarkt  nie  ohne  Embolie  fände,  undKlebs 
stimmte  dem  bei.  Das  gleiche  geben  Hanau  (Gäell),  Orth,  Zahn,  Fujinami- 
Oestreich  an.  Und  insofern  stimmen  auch  wieder  die  Tierversuche  mit  den  anatomi- 
schen Erfahrungen  überein.  Nur  Ribbert  spricht  davon,  dass  es  Fälle  giebt,  in  denen 
der  Gefässverschluss  fehle,  und  beruft  sich  dabei  auch  auf  Grawitz.  Er  leitet  aber 
die  Blutung  in  der  Hauptsache  doch  auch  von  einer  Störung  des  Blutabflusses  ab,  die 
zur  Blutung  dadurch  führt,  dass  in  die  Bronchialarterien  nach  Verschluss  der  Pulmo- 
nalis zu  viel  Blut  hineingedrängt  wird.  Er  meint  nur,  dass  auch  andere  als  embolische 
und  thrombotische  Kreislaufstörungen  mit  Hinderung  des  Abflusses  die  bronchialen 
Blutungen  erzeugen  können.  Dem  könnte  man  beistimmen,  wenn  wirklich  solche  In- 
farkte einigermassen  häufig  ohne  Gefässverstopfungen  gefunden  würden;  aber  dieser 
Beweis  ist  bisher  noch  nicht  erbracht.  Dagegen  zeigt  die  Sichtung  eines  grösseren 
Materials,  dass  die  gleichen  Lungen  Veränderungen,  die  Vorbedingungen 
für  die  Inf  arktbildung  nach  em b o lis ch em  V e r schlu ss  sein  können,  ohne 
I nfa  r kt  bil  d u ng  verlaufen,  wenn  die  Lungenschlagadern  offen  bleiben. 
Unter  meinen  122  Fällen  von  hämorrhagischem  Lungeninfarkt  wiesen  die  Lungen 
folgende  ältere  Veränderungen  auf: 


Starke  braune  Induration  ..... 

rote  , 

„ Emphysem 

Chronische  Bronchitis  mit  Emphysem 
„ „ Atelektasen 

„ „ Ödem  . . 

„ allein  .... 
Lungentuberkulose  . . . 

Indurierende  fibrinöse  Pneumonie  . . 

Geschwulstmetastasen  ...... 


71 

71 

71 

71 


43  mal 
2 , 
12  . 
14  , 

6 . 

4 „ 

8 , 

9 , 

4 . 

4 . 


16mal  war  die  Lunge  ganz  frei  von  älteren  Veränderungen  und  zwar  3mal  bei 
Individuen  von  12,  13  und  18  Jahren  mit  Pyämie  und  ulceröser  Endocarditis.  10  mal 
bei  Individuen  von  20—30  Jahren  mit  puerperaler  Pyämie,  Typhus,  Influenza,  Dysenterie, 
3 mal  bei  älteren  Individuen  (55,  72  und  77  Jahren)  mit  gangränösen  Prozessen  nach 
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Verletzungen  und  Knochenfrakturen.  In  einigen  dieser  Fälle  waren  als  sicherster  Beweis 
der  infektiösen  und  nicht  blanden  Natur  der  Emboli  neben  den  typischen  hämorrhagi- 
schen Infarkten  auch  in  Zerfall  begriffene  oder  bereits  gangränöse  Infarkte  vorhanden; 
in  fast  allen  Messen  sich  in  den  Pfröpfen  (meist  allerdings  nur  spärlich)  Mikroorganismen 
(Staphylo-  und  Streptokokken,  Typhus-  und  Colibakterien)  durch  die  Kultur  nachweisen. 
— Somit  stimmen  gerade  diese  Beobachtungen  ausgezeichnet  mit  den  Ergebnissen  der 
Orthschen  Versuche  überein.  Dagegen  waren  in  weiteren  35  Fällen  von 
brauner  Induration,  82  Fällen  von  chronischer  Bronchitis  und  Lungen- 
eraphysem  ohne  A rterienverstopfungen  (oder  höchstens  mit  Embolie 
kleinsterÄste)  auch  nicht  die  geringsten  And  eutungen  hämorrhagischer 
Infarcierung  vorhanden. 

j Wenn  somit  im  grossen  und  ganzen  die  Bedingungen  der  h ämorrh  agi- 

I sehen  Infarktbildung  geklärt  und  eine  gute  Übereinstimmung  zwischen 

1 den  experimentellen  und  anatomischen  Befunden  erzielt  ist,  so  sind  doch  noch 
einige  der  Aufklärung  bedürftige  Punkte  übrig  geblieben.  So  bestehen  noch 
Meinungsunterschiede  darüber,  ob  die  Blutung  aus  den  Kapillaren  der  Lungen- 
schlagadern oder  der  Bronchialarterien  (Ribbert)  erfolgt,  ob  die  Blutung  nur 
durch  Diapedese  oder  auch  per  rhexin  stattfindet,  ob  erst  die  Nekrose  und  dann 
erst  die  Blutung  erfolgt  oder  das  Verhältnis  ein  umgekehrtes  ist.  Die  erste 
Differenz  ist  nicht  sehr  wesentlich,  weil  auch  Ribbert  die  Alveolarkapillaren 
an  der  Blutung  teilnehmen  lässt.  Ob  die  Blutung  auch  durch  Rhexis  erfolgt, 
ist  schwer  nachzuweisen,  weil  sich  etwaige  Risse  an  kleinen  Arterien  rasch 
schliessen  und  der  mikroskopischen  Beobachtung  entziehen ; die  Mächtigkeit  der 
Blutung  macht  es  aber  wahrscheinlich,  dass  sie  nicht  allein  durch  Diapedese 
erfolgt.  — Am  schwierigsten  ist  die  letzte  Frage  zu  beantworten,  weil  es  trotz 
mancher  Übereinstimmung  zwischen  den  experimentellen  Befunden  und  den 
anatomischen  Erfahrungen  am  Menschen  nicht  angeht,  die  ersteren  ohne  weiteres 
zu  übertragen.  Beim  Tiere  ist  allerdings  fast  stets  die  Gewebsnekrose  der 
Blutung  vorangehend  und  bereits  stark  ausgeprägt,  wenn  die  Blutung  noch  ge- 
ring ist.  Beim  Menschen  kann  man  bereits  in  sehr  frischen  und  noch  feuchten 
Infarkten  totale  Nekrose  des  Lungengewebes  sehen,  so  dass  weder  die  Epithel- 
noch  Bindegewebskerne  Färbung  mehr  annehmen;  in  anderen  Fällen  ist  da- 
gegen die  Kernfärbung  noch  gut  erhalten ; die  Blutung  erfolgt  jedenfalls  oft  so 
rasch,  dass  es  noch  nicht  zur  Ausbildung  der  Nekrose  gekommen  zu  sein  braucht. 
Sowohl  hierüber,  wie  auch  über  die  Häufigkeit  und  Bedeutung  der  hyalinen 
Thrombosen  in  den  Kapillaren  des  Infarktes,  die  nach  v.  Recklinghausen 
gerade  in  den  jüngeren  Infarkten  sehr  häufig  verkommen,  nach  Weigert  und 
Klebs  dagegen  mehr  in  den  älteren  sich  finden,  während  meine  Erfahrungen 
mehr  auf  seiten  v.  Recklinghausens  sind,  werden  noch  eingehendere  neue 
Untersuchungen  nötig  sein. 

2.  Die  Embolie  von  normalen  oder  pathologisch  veränderten  oder  neu- 
gebildeten Geweben,  Gewebsbestandteilen  oder  aus  den  Geweben  frei 

gewordenen  Stoffen. 

Während  bei  der  Blutpfropfembolie  fast  ausschliesslich  die  Verlegung  von 
Schlagader-  oder  ausnahmsweise  Blutaderästen  in  Betracht  kommt,  handelt  es 
sich  bei  der  Mehrzahl  der  weiter  zu  besprechenden  Embolien  um  die  Ver- 
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Stopfung  von  Haargefässen  und  kapillaren  Schlagadern,  um  die  zuerst  von 
Virchow  nachgewiesene  kapillüre  Hinbolie,  deren  Bedeutung  für  die  meta- 
statischen Vorgänge  bereits  von  ihm  und  französischen,  wie  englischen  Patho- 
logen hervorgehoben  war. 

u)  Die  Guscinbolie.  Es  handelt  sich  hierbei  um  einen  Vorgang,  der  an 
dieser  Stelle  besprochen  werden  muss,  weil  nicht  ein  direktes  Hineingelangen  von 
Gasen  von  aussen  in  die  Blutgefässe,  wie  bei  der  weiter  unten  zu  besprechenden  ' 
Luftembolie  in  Betracht  kommt,  sondern  die  Embolie  von  Stickstoff- 
gas, das  unter  besonderen  Bedingungen  im  Blute  und  in  den 
Geweben  frei  geworden  und  dann  durch  die  Blutbahnen  weiter  verschleppt 
ist.  Dieses  Ereignis  tritt  nur  ein  bei  der  Taucher  - und  Cai.ssonarbeiter- 
krankheit,  d.  h,  wenn  bei  Tauchern  oder  Brückenbauarbeitern,  die  unter 
einem  Druck  von  2 — 3 Atmosphären  arbeiten,  der  Übergang  in  die  normalen 
Luftdruckverhältnisse  zu  rasch  erfolgt.  Entweder  gingen  diese  Arbeiter  nach 
einem  kurzen  Latenzstadium  und  anfänglichen  Reizerscheinungen  unter  Lähmungs- 
erscheinungen,  Hirndrucksymptomen  oder  Hemiplegie  rasch  zu  Grunde  oder  es 
entwickelte  sich  allmählich  ein  mehr  oder  weniger  schweres  Rückenmarksleiden, 
das  nach  Wochen  oder  Monaten  mit  dem  Tode  endete,  seltener  in  Genesung 
überging.  Dass  diese  Zufälle  keineswegs  selten  eintreten,  beweist  die  Thatsache, 
dass  R.  Heller,  Mager  und  H.  v.  Sch  rötter  im  Jahre  1897  allein  129  Fälle  j 

aus  der  Litteratur  zusammenstellen  konnten  und  dass  allein  beim  Bau  einer  | 

Brücke  über  den  Mississippi  vor  25  Jahren  von  352  Arbeitern  30  lebensgefähr-  I 
lieh  erkrankten  und  12  starben.  Während  mau  früher  annahm,  dass  durch  die 
mechanische  Wirkung  der  Druckänderung  Kreislaufstöi’ungen  mit  nachfolgenden 
Blutungen  erzeugt  würden,  haben  zuerst  Hoppe-Seyler  und  Paul  Bert 
die  Krankheitserscheinungen  darauf  zurückgeführt,  dass  bei  rascher  Drucksenkung 
eine  Entgasung  des  Blutes  innerhalb  der  Gefässe  stattfände  und  dass  infolge 
davon  mechanische  Kreislaufstörungen  einträten,  die  entweder  akute  Asph}-xie 
oder  bei  schwächerer  Wirkung  Nekrosen  der  blutleer  gemachten  Bezirke  mit  sich 
brächten.  Diese  Auffassung  ist  durch  die  Untersuchung  Hoch  es,  der  zwei 
beim  Bau  einer  Rheinbrücke  verunglückte,  aber  zur  Genesung  gekommene  Ar- 
beiter untersuchen  konnte,  und  vor  allem  durch  die  anatomischen  und  experi- 
mentellen Untersuchungen  von  Heller,  Mager  und  v.  Schrötter  voll  be- 
stätigt worden. 

Diese  Autoren  konnten  zwei  beim  Bau  des  Donaukanals  bei  Wien  tödlich  ver- 
unglückte Arbeiter  untersuchen,  wozu  später  v.  Schrötter  noch  einige  Fälle  von 
Schwammtauchern,  die  an  der  afrikanischen  Küste  verstorben  waren,  hinzufügen  konnte. 

In  frischen  Fällen  Hessen  sich  die  Gasembolien  noch  nachweisen,  während  in  den  langsam 
verlaufenden  Fällen  nur  die  Folgen  der  Embolie  von  Rückenmarksgefässen,  die  Nekrosen 
in  Hinter-  und  Seitensträngen  mit  eventuell  anschliessenden  Resorptionsvorgängen  und 
Gliaverdichtungen  sich  fanden,  während  ausgedehnte  Blutungen  immer  fehlten.  Die  an 
Tauben,  Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Hunden  angestellten  Versuche  zeigten  zunächst, 
dass  die  Tiere  eine  verschiedene  Widerstandsfähigkeit  besitzen,  Tauben  am  unempfind 
liebsten,  Hunde  am  empfindlichsten  sind.  Es  Hess  sich  ferner  bei  rascher  Überführung 
der  Tiere  aus  dem  höheren  Atmosphärendruck  in  die  normalen  Verhältnisse  das  Auf- 
treten der  Gasblasen  in  Arterien  und  Venen  direkt  beobachten;  zuerst  bildeten  sich 
feine,  dann  grössere  Blasen,  aber  immer  nur,  wenn  die  Tiere  lange  genug,  nänilic 
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mindestens  V'-t  Stunde  lang,  unter  hohem  Luftdruck  geweilt  hatten.  Ausserdem  wurde 
in  vier  besonderen  Versuchsreihen  gezeigt,  dass  die  Kompression  durch  den  hohen 
Atmosphärendruck  weder  einen  Einfluss  auf  die  Blutverteilung,  noch  auf  den  Blutdruck 
hat  Durch  die  chemische  Untersuchung  wurde  weiter  nachgewiesen,  dass  die  Gasblasen 
, 79_84®/o  Stickstoff  enthielten. 

Diese  Befunde  zeigen  aber  auch,  dass  die  Ansammlung  der  Gasblasen  im 
Blute  nicht  nur  durch  direkte  Entgasung  des  Blutes  zu  stände  kommt,  sondern 
dass  der  Übertritt  des  in  den  Geweben  absorbierten  Stickstoffes 
die  Hauptquelle  der  reichen  Ga  s en  t w i ekel  u n g ist.  „Die  im  Blute 
cirkulierenden  Gasblasen,  welche  nur  unter  dem  gewöhnlichen  atmosphärischen 
Drucke  stehen,  wachsen  dadurch,  dass  der  unter  höherem  Drucke  in  den  Ge- 
webssäften  absorbierte  Stickstoff  in  das  Kapillarblut  zurückdiffundiert“  (N.  Zuntz). 
Dadurch  rechtfertigt  sich  noch  mehr  die  Bezeichnung  des  Vorganges  als  Gas- 
embolie, da  die  Gasblasen  nicht  an  Ort  und  Stelle  des  Befundes  entstanden 
sind.  Auch  wird  dadurch  die  Thatsache  erklärt,  dass  es  zu  der  Gasembolie  nur 
dann  kommt,  wenn  eine  bestimmte  Zeit  der  hohe  Atmosphärendruck  eingewirkt  hat. 

Die  Folgen  der  Gasembolie  hängen  von  ihrer  Mächtigkeit  und  der 
i Grösse  der  verschleppten  Gasblasen  ab.  Sind  die  Gasblasen  gross,  so  kommt  es 
I zu  gi'ossartigen  Störungen  der  Lungen-  und  Herzthätigkeit,  ähnlich  wie  bei  direkter 
! Einführung  atmosphärischer  Luft  in  das  Herz  und  Schlagadersystem  (s.  unten  unter 
Luftembolie),  ln  manchen  Fällen  sind  die  Herzhöhlen  ballonartig  aufgetrieben 
I oder  die  Kranzschlagadern  mit  Gas  angefüllt,  so  dass  die  Herzthätigkeit  un- 
< möglich  ist.  — Bei  Embolie  geringen  Grades  und  Auftreten  kleiner  Gasblasen 
: treten  die  Schädigungen  des  Centralnervensystems,  vor  allem  des  Rückenmarks 

( in  den  Vordergrund,  indem  die  Gas  blasen  in  den  kleinen  Endarterien  der  weissen 
1 Rückenmarkssubstanz  stecken  bleiben  und  hier  Erweichungen  hervorbringen,  die, 
! wenn  sie  nicht  sehr  ausgedehnt  sind,  ganz  heilen  können,  in  anderen  Fällen 

I aber  zu  baldigem  Tod  oder  chronischem  Siechtum  führen.  Die  Annahme  Leydens, 
! dass  es  sich  bei  diesen  Rückenmarksveränderungen  nicht  um  Folgen  von  Embolien, 
^ sondern  um  mechanische  Zerreissungen  infolge  von  im  Gewebe  entstandenen 
j Gasblasen  handle,  ist  schon  deswegen  hinfällig,  weil  grössere  Blasen  gar  nicht 
i im  Gewebe,  sondern  nur  in  Flüssigkeiten  entstehen  können. 

Die  wichtigen  Feststellungen  der  genannten  Autoren  sind  nicht  nur  in  allgemein- 

II  pathologischer  Hinsicht,  sondern  besonders  auch  in  theraiieutisclier  Hinsicht  von 
grosser  Wichtigkeit  gewesen.  Denn  wenn  alle  Symptome  nur  auf  die  bei  der  Herab- 

^ Setzung  des  Luftdrucks  stattfindende  Entgasung  des  Blutes  zurückzuführen  sind,  musste 
E das  Zurückbringen  der  Patienten  unter  hohen  Druck  zu  einer  erneuten  Absorption  der 
I Gase  und  damit  einem  Aufhören  der  schweren  Erkrankung  führen.  Das  ist  auch  durch 
I Versuche  nachgewiesen  worden  und  in  der  That  wirkt  das  Zurückbringen  unter  hohen 
Ej  Druck  mit  nachfolgendem  sehr  langsamen  und  allmählichen  überführen  („Ausschleussen“) 
j in  den  normalen  Druck  bei  den  schweren  asphyktischen  Zuständen  lebensrettend ; während 
i der  Nutzen  bei  den  kleinen  Gasembolien  des  Centralnervensystems  gering  ist.  Zuntz 
>j  ba,t  deswegen  vorgeschlagen,  die  Resorption  der  gebildeten  Gasblasen  durch  Einführung 
i reinen  Sauerstoffs  zu  beschleunigen.  — Das  Wirksamste  wird  natürlich  die  Prophylaxe 
d.  h.  sehr  langsames  Ausschleussen  sein,  wodurch  auch  in  der  That  bereits  die  Anzahl 
i der  Krankheits-  und  Todesfälle  erheblich  gesunken  ist. 

b)  Die  Fettembolie.  Seit  der  Entdeckung  der  Fettembolie  durch  Wagner 
bei  Knochenverletzungen  und  Zenker  bei  Resorption  fettreicher  nach  Magen- 
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zerreissung  in  die  Bauchhöhle  gelangter  Massen,  ist  die  Kasuistik  dieses  Vor- 
ganges  ganz  ungemein  vermehrt  worden.  Während  die  beiden  ersten  Unter- 
Sucher  das  flüssige  Fett  als  Ausgüsse  der  Lungenkapillaren  fanden,  in  denen 
es  sich  den  Formen  der  Gefässe  innig  anschmiegt  und  somit  vielfach  ver- 
zweigte Wülste  und  Stränge  bildet,  wies  zuerst  v.  Recklinghausen  in 
einem  Falle  von  Knochenfraktur  auch  eine  massenhafte  Fettembolie  der  kleinen 
Hirn-,  Herz-  und  Nieren  gefässe  nach.  In  Fällen  geringer  oder  mässiger  Fett-  ■ 
embolie  findet  sich  das  Fett  ausschliesslich  in  den  Lungen  kapillaren,  während 
es  bei  grossartiger  Embolie  nicht  nur  dort,  sondern,  mitunter  bereits  makro- 
skopisch sichtbar,  in  Lungenschlagaderästen,  demnächst  in  den  Glomerulusschlingen 


Fettembolie  d.  Lunge.  Härtung  in  Chrom-  Fettembolie  der  Lunge.  Frischer  Scberen- 
osmiumsäure.  Gefriermikrotomschnitt.  schnitt  in  Kochsalz  betrachtet. 

Fettwülste  schwarz.  Vergr.  150.  Vergr.  150. 


Fig  55. 


Fig.  56. 
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der  Niere,  den  kleinen  Gefässen  des  Centralnervensysteins,  des  Herzens  und  der 
Körpermuskulatur,  selten  auch  in  denen  der  Leber,  der  Milz,  des  Magens  und 
Darms  gefunden  wird.  Während  man  längere  Zeit  annahm,  dass  die  Embolie 
nur  bei  Knochenbrüchen  oder  sonstigen  schweren,  mit  Zerstörung  des  Knochen- 
marks einhergehenden  Erkrankungen  gefunden  wurde,  sind  allmählich  die  Be- 
funde zahlreicher  geworden,  die  zeigen,  dass  weder  eine  Zertrümmerung,  noch 
eine  stärkere  Erkrankung  des  Knochenmarks  zum  Zustandekommen  der  Fett- 
embolie nötig  ist.  So  wies  Vir chow  das  regelmässige  Vorkommen  von  Fett- 
embolie der  Lunge  bei  Puerperaleklampsie  nach,  von  Chirurgen  (Lücke,  Czerny, 
Bergmann)  wurden  Fettembolien  nach  umfänglichen  — auch  operativen  — • 
Verletzungen  des  Unterhautfettgewebes  bei  sehr  fettreichen  Personen  beobachtet; 
andere,  wie  Klebs,  Schweninger,  fanden  Fettembolie  bei  akuter  Osteo- 
myelitis; Puppe  hat  das  Vorkommen  von  Fettembolie  bei  Phosphorvergiftung 
erörtert  und  Ebstein,  Fischer  u.  a.  über  Fettembolien  und  Fettthronibose 
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bei  Lipämie  berichtet;  endlich  haben  Bibbert  und  Lubarsch  darauf  bm- 
gewiesen,  dass  auch  ohne  Vorhandensein  irgendwie  nachweisbarer  Verletzungen, 
nur  durch  stärkere  Erschütterungen  des  gesamten  Körpers  oder  des  Knochen- 
marks erhebliche  Fettembolie  entstehen  kann.  Wir  können  nach  allen  diesen 
Erfahrungen  3 grosse  Gruppen  von  Fettembolie  unterscheiden: 

1.  Die  Fettembolie  nach  traumatischen  oder  sonstigen  patho- 
logischen  Zerstörungen  des  Knochenmarks,  des  Unter- 
hautfettgewebes oder  anderer  grösserer  Fettlager  des 
Körpers. 

2.  Die  Fettembolie  nach  starken  Erschütterungen  des  Knochen- 
systems oder  des  ganzen  Körpers. 

3.  Die  Fettembolie  bei  Resorption  grosser  Fettmassen  aus 
den  Lymphräumen. 

In  den  beiden  ersten  Gruppen  findet  die  Verschleppung  des  Fettes  in  der 
Weise  statt,  dass  es  direkt  in  die  Blutbahn  und  zwar  in  kleine  Venen  gelangt, 
die  bei  den  traumatischen  oder  entzündlichen  Vorgängen  im  Knochenmark  oder 
Unterhautgewebe  eröffnet  wurden,  während  bei  der  dritten  Gruppe  das  Fett  erst 
von  den  Lymphbahnen  her  ins  Blut  gelangt.  Die  Quelle  des  Fettes  ist  in  den 
beiden  ersten  Fällen  in  der  Regel  das  Knochenmark  der  grossen  Röhrenknochen 
oder  die  grossen  Fettdepots  des  Unterhautzellgewebes,  des  Netzes,  Mesenteriums 
und  der  Submucosa  mancher  Schleimhäute.  So  kommen  bei  den  Fettembolien 
fettreicher  Laparotomierter  sowohl  die  Fettlager  der  Bauchdecken,  wie  des  Netzes 
und  Mesenteriums  in  Betracht.  Ich  habe  am  häufigsten  beträchtliche  Fett- 
embolien in  solchen  Fällen  gesehen,  in  denen  mit  stumpfer  Gewalt  fettreiche 
Verwachsungsstränge  in  der  Bauchhöhle  getrennt,  also  das  Fettgewebe  stark  ge- 
quetscht wurde.  Auch  die  bei  den  nekrotischen  und  eitrigen  Vorgängen  im  Fett- 
gewebe vorkommenden  Fettembolien  sind  meist  auf  die  lokalen  Zerstörungen  im 
Unterhautgewebe  zurückzuführen,  doch  kommen  bei  den  an  Vereiterung  des  Fett- 
gewebes anschliessenden  Embolien,  wie  sie  F.  Jolly  bei  Geisteskranken  be- 
schrieben, auch  noch  andere  Quellen,  nämlich  die  bei  unruhigen  Kranken  nicht 
seltenen  Erschütterungen  des  gesamten  Knochensystems  in  Betracht.  Bei  der 
Eklampsie,  ebenso  bei  mit  epileptischen  Anfällen,  mit  Toben  und  Delirien  ver- 
bundenen Geisteskrankheiten  werden,  wie  erwähnt,  ebenfalls  bald  stärkere,  bald 
geringere  Fettembolien  gefunden.  Auch  hier  hat  man  in  erster  Linie  die  Ver- 
letzungen des  Unterhautgewebes  als  Quelle  der  Fettverschleppung  angesehen, 
während  Ri b b er t für  diese  Fälle  ebenso  wie  für  die  Fettembolie  nach  Knochen- 
brüchen, eine  starke  Erschütterung  des  gesamten  Knochenmarks  angeschuldigt 
hat.  Weiter  hat  Jürgens  die  Meinung  ausgesprochen,  dass  die  Fettembolien 
bei  Eklampsie  weniger  aus  dem  durch  die  Krampfanfälle  gequetschten  Unter- 
hautgewebe, wie  aus  der  stark  verfetteten  Leber  stammen.  Indessen  ist 
das  wohl  nur  ausnahmsweise  der  Fall,  weil  sehr  oft  starke  Fettembolie  mit  sehr 
geringer  Verfettung  der  Leber  verbunden  ist  und  umgekehrt  bei  sehr  starker 
Leberverfettung  sehr  geringe  Fettembolie  sich  findet  (Lubarsch).  Überhaupt 
steht  die  Mächtigkeit  der  Fettembolie  bei  der  Eklampsie  meist  im  geraden  Ver- 
hältnis zur  Häufigkeit  und  Dauer  der  Anfälle  (Lubarsch),  wodurch  es  viel 
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wuhrscheiulicher  wird,  dass  das  Unterhautgewebe  und  das  Knochenmark  die  Quelle 
der  Fettverschleppung  ist.  Es  kommt  auch  noch  dazu,  dass,  wie  noch  weiter 
unten  zu  erörtern,  bei  Eklampsie  stets  eine  erhebliche  Hyperämie  und  Durch- 
feuchtung des  Knochenmarks  besteht,  wodurch  entschieden  die  Fettverschleppung 
befördert  wird.  Dadurch  erklärt  sich  auch  der  auffallende  Unterschied  in  den 
Befunden  bei  Eklampsie  und  bei  Epilepsie,  oder  selbst  tobenden  und  delirierenden 
Geisteskranken.  In  den  letzteren  Fällen  ist  selbst,  wenn  die  Kranken  auf  der  - 
Höhe  des  Anfalls  gestorben  sind,  die  Fettembolie  meist  ganz  gering,  und  erst 
nach  Durchsuchung  vieler  Lungenteile  zu  finden,  fehlt  mitunter  auch  ganz,  ij 
Hier  ist  das  Knochenmark  gewöhnlich  blass,  unverändert;  in  Fällen,  wo  ich  ii 
bei  Geisteskranken,  die  in  oder  bald  nach  Tobsuchtsanfällen  gestorben  waren, 
stärkere  Fettembolie  fand,  bestand  stets  stärkere  Blutfüllung  und  Quellung  des 
Knochenmarks,  gewöhnlich  durch  eine  Infektionskrankheit  (Pneumonie  etc.)  her-  , 
vorgerufen.  Diese  Thatsachen  sind  an  und  für  sich  geeignet,  die  Auffassung 
von  Eibbert  zu  stützen,  dass  die  Fettembolie  in  ganz  überwiegendem 
Masse  durch  eine  Erschütterung  des  Knochenmarks  hervor- 
gebracht und  die  Quelle  des  Fettes  fast  stets  dasFettmark  der 
grossen  Röhrenknochen  sei.  Eibbert  selbst  führt  zum  Beweise  folgende  > 
Thatsachen  an:  1.  Genügen  leichte  Zerrungen,  um  die  dünne  Wand  der  venösen  ; 
Haargefässe  des  Markes  zum  Einreissen  zu  bringen;  bei  Brüchen  wird  durch 
die  stärkere  Blutung  das  Hineingelangen  von  Fett  eher  erschwert  werden. 

2.  Kann  man  bei  Brüchen  der  platten,  fettarmes  Mark  enthaltenden  Schädel- 
knochen, wenn  sie  mit  starken  Erschütterungen  des  ganzen  Körpers  verbunden 
sind,  hochgradige  Fettembolie  finden,  während  bei  isolierten  Brüchen  des  Ober- 
schenkels die  Fettembolie  sehr  gering  sein  kann.  3.  Bleibt  bei  Kaninchen, 
denen  man  den  Oberschenkel  zerbricht,  mitunter  Fettembolie  ganz  aus,  während 
man  starke  Fettüberschwemmung  bei  stärkeren  allgemeinen  oder  lokalen  Er- 
schütterungen ohne  jede  Knochenverletzung  (z.  B.  Beklopfen  des  Oberschenkels 
durch  einige  Minuten  oder  Hinabwerfen  der  Tiere  aus  mässiger  Höhe)  erzeugen 
kann.  Ich  kann  auf  Grund  meiner  Erfahrungen  mich  in  vieler  Beziehung 
Eibbert  nur  anschliessen ; namentlich  habe  icb  wiederholt  bei  Individuen,  die 
durch  Sturz  aus  erheblicher  Höhe  zu  Grunde  gegangen  waren  (z.  B.  an  Leber- 
ruptur [S.  N.  167,  1900]  oder  Herzruptur  [S.  N.  204,  1900]),  ohne  Knochen- 
frakturen erlitten  zu  haben,  sehr  erhebliche  Fettembolie  beobachtet.  Ebenso 
kann  ich  bestätigen,  dass  man  mitunter  bei  Frakturen  der  platten  Schädel- 
knochen starke  Fettembolie,  bei  denen  fettreicher  Knochen  sehr  geringe  Embolie 
findet.  Aber  die  Regel  ist  doch  das  Umgekehrte  und  es  ist  doch  recht  häufig, 
dass  mit  Schädelfrakturen,  z.  B.  bei  Sturz  von  einem  Baugerüst,  viel  erheb- 
lichere Erschütterungen  des  gesamten  Knochengerüstes  verbunden  sind,  wie  bei 
einfachen  Frakturen  langer  Röhrenknochen  (etwa  bei  Schenkelhalsfraktur  alter 
Leute).  Auch  die  sogar  tödlichen  Fettembolien,  die  mitunter  beim  Brisement  forc6 
beobachtet  sind,  verliefen  doch  ohne  grosse  sonstige  Erschütterungen  des  Knochen- 
systems. Endlich  kann  man  doch  auch  bei  experimentellen  Knochenbrüchen 
bei  Kaninchen  und  Hunden  erhebliche  Fettembolie  beobachten.  Deswegen  möchte 
ich  doch  Anstand  nehmen,  die  Ribbertsche  Anschauung  zu  verallgemeinern. 
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wenn  ihm  auch  durchaus  darin  beigestimmt  werden  muss,  dass  die  einfache 
Erschütterung  d es  K n och  en  m a r k s für  d ie  E n t s teh  ung  derFett- 
erabolievon  grösster  Bedeutung  ist. 

Eine  besondere  Erörterung  beanspruchen  die  angeblichen  Fettembolien  bei 
Eipämie,  mag  diese  nun  im  Anschluss  an  Diabetes  oder  Ph osph or v e rgi f t un g 
entstanden  sein.  Schon  Kussmaul  hatte  bei  Lipämie  Fettembolie  der  Lungen  und 
hämorrhagische  Lungeninfarkte  gefunden,  die  er  auf  die  Fettembolie  bezog.  Sanders 
und  Hamilton  wollten  sogar  die  in  drei  Fällen  bei  Diabetes  gefundene  Fettembolie 
als  Ursache  des  Coma  diabeticorum  angesehen  wissen.  Auch  (Ebstein  hat  neuer- 
dings diese  Ansicht  wieder  aufgenommen,  obgleich  sie  bereits  schon  von  Hertz,  Fre- 
lichs  u.  a.  bekämpft  war.  Ebstein  selbst  hat  freilich  Anstand  genommen,  von 
, Fettembolie“  zu  sprechen  und  mehr  den  Zustand  einer  Fettthrombose  angenommen, 
die  nur  dann  zu  stände  kommen  soll,  wenn  das  Fett  in  hinreichend  grossen  Tropfen 
auftritt.  Als  Quelle  des  Fettes  wird  von  ihm  teils  das  nicht  genügend  verbrannte 
Nahrungsfett,  teils  das  Fett  aus  verfetteten  weissen  Blutzellen  und  Organen  (Nieren, 
Leber)  angenommen.  Es  kann  kein  Zweifel  sein,  dass  bei  Lipämie  sich  in  den  Lungen, 
Nieren  und  Herzen  Bilder  finden,  die  durchaus  denen  bei  sehr  starker  Fettembolie  ent- 
sprechen; davon  hat  namentlich  B.  Fischer  sehr  lehrreiche  Abbildungen  gegeben. 
Allein  er  hat  sich  gleichzeitig  dagegen  ausgesprochen,  dass  es  sich  um  eine  richtige 
Fettembolie  handelt.  In  der  That  war  in  seinem  Falle  die  lipämische  Beschaffenheit 
des  Blutes  bereits  16  Tage  vor  dem  Tode  nachgewiesen  und  die  scheinbaren  Fettembolien 
waren  in  fast  allen  Organen  derartig  mächtig,  dass  die  schwersten  Schädigungen  der- 
selben hätten  auftreten  müssen,  wenn  es  sich  um  intravitale  Verstopfungen  gehandelt 
hätte.  Da  sich  das  Fett  bei  Lipämie  im  Blute  im  Zustande  feinster  Emulsion  befindet,  ist 
es  bereits  deswegen  sehr  unwahrscheinlich,  dass  das  Fett  tropfig  ausgefällt  werden  und 
zur  Embolie  Anlass  geben  kann.  Es  ist  vielmehr  wahrscheinlich,  dass  erst  nach  dem  Tode 
ein  Zusammenfiiessen  der  feinsten  Körnchen  zu  grossen  Tropfen  und  Wülsten  stattfindet 
und  dadurch  Fettthrombose  und -Embolie  vorgetäuscht  wird.  Dafür  sprechen 
auch  die  Angaben  Fischers,  dass  die  grossen  wurstförmigen  Gebilde  sich  durch  feine 
Körnelung  von  dem  bei  richtiger  Fettembolie  unterscheiden,  weiter  seine  Versuche  an 
Kaninchen,  die  zeigten,  dass  die  Einspritzung  vom  mehreren  Kubikeentimetern  warmer 
Kuhmilch,  d.  h.  einer  viel  grobkörnigeren  Fettemulsion,  nicht  Fettembolie  zur  Folge  hat. 
Ich  kann  mich  den  Ausführungen  Fischers  nur  anschliessen,  zumal  ich  in  einem  Falle 
von  hochgradiger  Lipämie  bei  Diabetes  (14  jähriger  Knabe  S.  N.  419.  02),  wo  die  Sektion 
zwei  Stunden  nach  dem  Tode  ausgeführt  wurde,  keine  Fettembolie,  wohl  aber  gleich- 
mässige  Injektion  der  Kapillaren  mit  durch  Sudan  rot  gefärbten  feinkörnigen  Massen 
gefunden  habe.  Ich  glaube  auch,  dass  die  von  Puppe  beschriebenen  „Fettembolien“ 
bei  Phosphorvergiftung  auf  die  gleiche  Weise  zu  erklären  sind.  — Darauf,  dass 
der  Fettembolie  entsprechende  Bilder  erst  postmortal  entstehen  können,  hat  auch 
Westenhöffer  hingewiesen,  der  über  einen  Pall  von  „Schaumorganen  mit  kada- 
veröser  Fettembolie“  berichtet.  Hier  fand  sich  lei  einer  11  Stunden  nach  dem 
Tode  vorgenommenen  Sektion  einer  nach  Abort  verstorbenen  Frau  neben  starken  Gas- 
auftreibungen des  ünterhautgewebes  und  der  Leber  eine  schon  makroskopisch  nachweis- 
baie  Fettembolie  in  den  Venen,  dem  rechten  Herzen,  den  Lungenarterien  und  Kapillaren. 
Da  sonst  keine  Gründe  für  eine  so  mächtige  Fettembolie  auffindbar  waren  und  auch 
gerade  der  Befund  von  flüssigen  Fett  in  den  grossen  Blutadern  sonst  schwer  erklärbar 
ist,  nimmt  Westenhöffer  an,  dass  in  diesem  Falle  durch  die  postmortale  Entwicke- 
lung der  Gasbacillen  im  Knochenmark  und  den  starken  Druck  der  Gasblasen  nach  dem 
Tode  das  Fett  in  die  Gefässe  hineingetrieben  wurde.  Da  es  sich  um  eine  Schwangere 
handelte,  bei  der  manche  operative  Eingriffe  stattgefunden  hatten,  auch  Fettreichtum 
des  Unterhautgewebes  angegeben  wird,  scheint  es  doch  wahrscheinlicher,  dass  die  Fett, 
embohe  der  Lungen  schon  während  des  Lebens  stattfand,  während  es  wohl  möglich  ist 
dass  die  Ablagerung  von  Fetttropfen  in  den  grossen  Blutadern  des  Oberschenkels  erst 
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nach  dem  Tode  in  der  von  W estenh öfter  geschilderten  Weise  zu  stände  gekommen  war. 
Denn  es  ist  nicht  gerade  sehr  wahrscheinlich,  dass  durch  den  Gasdruck  nach  dem  Tode 
das  Fett  den  weiten  Weg  von  den  Oherschenkelvenen  durch  das  Herz  in  die  Lungen- 
capillaren  zurUcklegen  kann.  Dafür  sprechen  auch  die  weiteren  Mitteilungen  Westen- 
hölters, der  aus  der  Litteratur  zwar  Angaben  über  postmortale  Fettwanderung  in  den 
Geweben  und  Blutadern  (Hofmann),  aber  nicht  über  postmortale  Fettembolie  fand 
und  selbst  auch  in  einem  72  Stund  nach  dem  Tode  sezierten  Falle  zwar  Fett  in  den 
Venen  der  ersteren  und  oberen  Extremitäten,  aber  nicht  in  den  Lungencapillaren  nachwies. 

Was  die  Folgen  und  der  Verlauf  der  Fettembolie  anbetriflft,  so  hängen 
sie  hauptsächlich  von  ihrer  Mächtigkeit,  aber  auch  von  dem  Zustand 
der  Organe,  besonders  des  Herzens  ab.  Gelangen  nur  geringe  Mengen 
Fett  in  den  Kreislauf,  so  bleibt  die  Embolie  lediglich  auf  die  Lunge  be- 
schränkt, wo  eine  irgendwie  nennenswerte  Kreislaufstörung  nicht  auftritt,  da 
das  flüssige  Fett  für  den  Blutstrom  nur  geringe  Hindernisse  bietet.  Ist  dagegen 
die  Verschleppung  des  Fettes  eine  so  mächtige,  dass  zahlreiche  Haargefässe  und 
kleine  Arterien  verstopft  werden,  so  kommt  es  bereits  in  den  Lungen  zu  erheb- 
lichen Veränderungen,  Ödemen  und  vor  allem  cirkumskripten  Blutungen, 
die  mitunter  den  Charakter  richtiger  kleiner  hämorrhogischer  Infarkte  an- 
nehmen, wie  ich  namentlich  bei  Eklampsie  mehrfach  gesehen.  Im  allgemeinen 
wird  die  starke  Fettembolie  der  Lungen  nicht  für  gerade  lebensgefährlich  gehalten, 
weil  es  doch  immer  gelänge,  das  Fett  aus  den  Lungengefässen  auszutreiben 
und  so  dauernde  Behinderung  der  Atemthätigkeit  nicht  eintreten  könne.  Das 
trifft  aber  nur  zu , wenn  Herz  und  Lungen  selbst  im  gesunden  Zustand  sich 
befinden;  besonders  bei  erheblicher  Schwäche  des  rechten  und  linken  Herzens  wird 
die  Kreislaufstörung  in  der  Lunge  nicht  leicht  und  rasch  überwunden.  Ich  habe 
öfters  bei  stark  heruntergekommenen  Alkoholikern,  die  in  der  Betrunkenheit 
wiederholt  heftig  gefallen  oder  bei  Streitigkeiten  ordentlich  durchgeprügelt  und 
dann  rasch  gestorben  waren,  als  einzige  greifbare  anatomische  Veränderung 
erhebliche  Fettembolie  der  Lungen  und  sehr  schlaffes  und  elendes  Herz  gefunden; 
auch  Busse  hat  darauf  aufmerksam  gemacht.  Gefährlicher  wirkt  natürlich 
unter  allen  Umständen  erhebliche  Fettembolie  der  Gehirngefässe , in  Anschluss 
woran  es  zu  zahlreichen  kleinen  Blutungen  in  der  Gehirusubstanz  kommt,  die 
zum  Tode  führen  können,  ebenso  sehr  starke  Fettembolie  im  Herzen,  wodurch 
die  Thätigkeit  des  Herzens  beeinträchtigt  werden  kann.  Für  die  Fälle,  wo  im 
Anschluss  an  orthopädisch-chirurgische  Massnahmen,  wie  Bri- 
sement  force,  Redressement  bei  Kniegelenks-  oder  Fussgelenksankylose,  oder 
nach  Osteotomien  der  Tod  in  kurzer  Zeit  (wenige  Minuten)  eintrat,  wie  in  einem 
Falle  von  Lyinpius,  oder  unmittelbar  daran  schwere  Atemstörungen  auftraten, 
wie  in  den  Fällen  von  Coolidge,  hat  man  sich  vorgestellt,  dass  die  voll- 
ständige Überschwemmung  der  Lungengefässe  mit  flüssigem  Fett  zu  einer 
Lähmung  der  linken  Herzkammer  führt;  doch  fehlen  z.  B.  in  dem  Falle  von 
Lympius’  Angaben  über  das  Verhalten  der  Blutgefässe  der  Herzmusku- 
latur selbst.  Meist  tritt  der  Tod  aber  erst  nach  einigen  Tagen  ein,  wobei 
dann  durch  die  Embolien  hervorrgerufene  Herderkrankungen  im  Herzfleisch, 
dem  Gehirn  und  den  Lungen  von  ursächlicher  Bedeutung  sind.  Die  Verstopfung 
führt  zu  Schädigungen  vor  allem  der  zelligen  Elemente,  in  denen  dann  das 
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resorbierte  Fett  niedergeschlagen  werden  kann.  (Lu  b a r sc  h).  — Tritt  dagegen 
Genesung  ein,  so  wird  das  Fett  in  irgend  einer  Weise  aus  dem  Körper  her- 
ausgeschafft,  was  schon  daraus  hervorgebt,  dass  man  bei  Personen,  die 
etwa  14  Tage  bis  3 Wochen  nach  Knochenfrakturen  zur  Sektion  kommen,  meist 
keine  Spur  von  Fettembolie  mehr  findet.  Auf  welche  Weise  diese  Heraus- 
schaffung  geschieht,  ist  besonders  von  Ben  ecke  eingehend  studiert  worden. 
Sie  geschieht  zu  einem  Teil  dadurch,  dass  eine  chemische  Verseifung  des  Fettes 
eintritt,  wie  aus  den  Zersprengungen  und  Zerklüftungen  der  Fetttropfen  und 
Wülste  ersichtlich  ist,  zu  einem  grossen  Teil  aber  dadurch,  dass  sich  den 
Fetttropfen  weisse  Blutkörperchen  und  Wanderzellen  anlagern  und  das  Fett  durch 
Phagocytose  aufnehmen  oder  auch  in  gelöstem  Zustand  aufgenommenes  Fett 
wieder  in  Form  von  Zellkörnchen  im  Zellleib  ausscheiden.  Ob  auch  eine 
Ausscheidung  des  Fettes  durch  Nieren  und  Darm  stattfindet,  ist  noch  nicht 
genügend  festgestellt.  Nach  meinen  Erfahrungen  an  geeignetem  menschlichen 
Material  und  an  Tierversuchen  kommt  aber  noch  eine  direkte  Resorp- 
tion oder  Präcipitation  des  Fettes  in  den  anliegenden  Gewebszellen  in 
Betracht;  das  ergibt  sich  vor  allem  daraus,  dass  sowohl  die  Innenzellen  der 


Lungenkapillaren,  wie  auch  der  Lungenalveolen,  immer  reichlich  Fett  ent- 
halten. Auch  die  Fettablagerungen  in  den  Epithelien  der  Nierenglomeruli  nach 
Fettembolie  habe  ich  so  gedeutet  und  auch  die  oft  ganz  herdeförmigen  Ver- 
fettungen der  Herzmuskelzellen  in  der  Umgebung  mit  Fett  verstopfter  Haar- 
gefässe,  die  Ribbert  als  degenerative  Veränderungen  betrachtet;  allerdings 
glaube  auch  ich,  dass  das  Fett  hauptsächlich  in  solchen  Zellen  nieder- 
geschlagen wird  und  hängen  bleibt,  die  bereits  geschädigt  sind.  Die  Resorption 
durch  Wanderzellen  und  Leukocyten  scheint  aber  beim  Menschen,  wo  es  sich 
ja  um  die  Verschleppung  des  verhältnismässig  wenig  reizenden,  nicht  fremd- 
artigen Fettes  handelt,  keine  sehr  grosse  Rolle  zu  spielen,  während  sie  bei 
Tieren,  denen  man  irgend  ein  01,  also  fremdartiges  Fett,  in  die  Blutbahn 
spritzt,  sehr  stark  ausgeprägt  ist.  Gelang  es  mir  bei  Kaninchen  durch  Zer- 
trümmerung beider  Oberschenkel  erhebliche  Fettembolie  zu  erzeugen,  waren 
die  reaktiven  Erscheinungen  in  der  Umgebung  der  Fettembolie  auch  nach 
8 Tagen  noch  sehr  gering,  während  es  bei  Einführung  fremdartigen  Fettes 
sogar  zu  Endothel  Wucherungen  und  Riesenzellen  bildung  kam.  Es 
scheint  demnach  doch  die  chemische  Auflösung  des  Fettes  unter  natürlichen 
Bedingungen  eine  grössere  Rolle  zu  spielen,  als  Benecke  annahm. 


In  einer  mir  während  der  Korrektur  zu  Gesicht  kommenden  Arbeit  hat  Wuttig 
in  unter  Zieglers  Leitung  ausgeführten  Experimenten  meine  Auffassung  im  wesent- 
lichen bestätigt,  weiter  aber  auch  nachgewiesen,  dass  die  Folge  der  Fettembolie 
in  jedem  Falle  eine  Lipämie  ist,  die  dadurch  zu  stände  kommt,  dass  unter  teil- 
weiser  Verseifung  kleine  Tröpfchen  sich  vom  Embolus  loslösen  und  vom  Blutstrom  auf- 
genommen werden.  In  der  Leber  konnte  er  auch  bei  besonderer  Versuchsanordnung 
(nachdem  das  Organ  durch  Hungern  fast  fettfrei  gemacht  war)  einen  direkten  Übertritt 
des  fettes  in  die  Leberzellen  nachweisen,  wenn  das  eingeführte  Fett  ganz  reiz- 
los war.  In  diesen  Fällen  war  eine  Beteiligung  von  VVanderzellen  nicht  nachweisbar. 

Auf  die  Bedeutung  des  Nachweises  der  Fettembolie  in  gerichtlich- medizinisch  er 
Hinsicht,  sowie  für  die  Unfallbegutachtung  ist  besonders  von  Lubarsch  und  Busse 
hingewiesen  worden. 


Lubarsch,  Allgemeine  Pathologie.  I.  Teil. 
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c)  Dio  Pig'inciiteinbolie.  Unter  Pigmentembolie  verstehe  ich  nur  die 

Fälle,  wo  im  Körper  gebildetes  und  Irgendwie  frei  gewordenes  Pigment 
in  Blut-  oder  Lymphgefässen  weitergeschleppt  und  dort  festgebalten  wird.  Pia 
sind  das  im  ganzen  seltene  und  klinisch  bedeutungslose  Vorgänge.  Es’  wären 
hier  vor  allem  zu  neunen  Ausfüllungen  von  Nieren-  und  Gehirnkapillaren,  auch 
Knochenmarksgefässen  mit  melanotischem  Farbstoff,  wie  ich  sie  nicht  ganz 
selten  bei  zerfallenden,  stark  metastasierenden  melanotischen  Neubildungen 
gefunden  habe.  Es  sind  diese  reinen  Ablagerungen  schwarzen  Pigmentes 
von  den  Metastasenbilduugen  und  Verschleppungen  melanotischer  Zellen  zu 
unterscheiden,  denn  es  handelt  sich  bei  diesem  Befund  eben  um  reine  Pigment- 
embolien, die  allerdings  wohl  nur  dann  Vorkommen,  wenn  ein  gewaltiger 
Zerfall  pigmentierter  Geschwülste  eintritt.  Ich  habe  diese  Embolien  in  zwei 

Fällen  (S.  N.  225  und  107.  01)  reichlich  gefunden,  in  denen  das  Knochen- 
mark der  Wirbel  und  Rippen,  sowie  der  Schädelbasis  wie  in  Tinte  getaucht 
aussah. 

Bis  zu  einem  gewissen  Grade  gehören  hierher  auch  die  Pigmentversclileppungen 
aus  der  Haut,  wie  sie  Jadassohn  hei  Pityriasis  rubra,  Riehl  und  vor  allem 
Schmorl  bei  der  Ad d is on sehen  Krankheit  gefunden,  wo  die  zum  Gebiete  der  starken 
Hautpigmentierungen  gehörigen  Lymphknoten  schon  makroskopisch  eine  graue  bis 
grauschwarze  Verfärbung  aufwiesen  und  die  eisenfreien  Pigmentkörner  und  -Klumpen 
in  den  Lymphsinus  frei  oder  an  Zellen  gebunden  lagen.  Ich  sage:  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  gehören  diese  Verschleppungen  hierher,  weil  eben  teilweise  die  Lymph- 
gefässe  wirklich  mit  Pigment  ausgestopft,  dieses  also  sozusagen  eingekeilt  war.  Aber 
im  ganzen  handelt  es  sich  doch  hierbei  mehr  um  diejenigen  Vorgänge,  die  später  unter 
den  hämatogenen  und  lymphogenen  Ablagerungen  besprochen  werden  sollen,  Aveil  das 
verschleppte  Pigment  eben  zum  grössten  Teil  nicht  in  den  Blut-  oder  Lymphgefässen 
festgehalten  wird,  sondern  in  dem  Gewebe  selbst  zur  Ablagerung  gelangt,  wie  bei  den 
Kohlenpigmentablagerungen,  den  Eisen-  und  Silberablagerungen,  den  Tätowierungsab- 
lagerungen  u.  s.  w. 

d)  Die  Gewebszellen-  und  Gewebsembolie.  Die  ersten  Beobachtungen 
über  Verschleppungen  und  Einkeilungen  von  Gewebebestandteilen  in  der  Blut- 
bahn wurden  schon  von  Virchow  bei  seinen  grundlegenden  Forschungen 
über  die  Embolie  gemacht,  als  er  nachwies , dass  innerhalb  der  Emboli  sich 
Bestandteile  finden,  die  an  Ort  und  Stelle  nicht  verkommen,  wie  Kalk,  endo- 
karditische  Wucherungen,  ganze  Klappenstücke  u.  s.  w."^  Doch  waren  das 
nur  Einzelbeobachtungen  und  zu  einer  wirklichen  Lehre  von  der  Parenchym- 
und  Parenchymzellenembolie  kam  es  erst,  nachdem  zuerst  durch  Turner  1884, 
dann  Jürgens  (1886)  und  Klebs  (1888)  auf  das  häufige  Vorkommen  von 
Leberzellenverschleppungen,  besonders  bei  Eklampsie,  aufmerksam  gemacht 
worden  war.  In  systematischer  und  experimenteller  Hinsicht  wurde  sie  dann 
besonders  von  Schmorl  und  Lubarsch  weiter  verfolgt  und  ausgebaut.  Die 
Einteilung  nehmen  wir  am  besten  folgendermassen  vor: 

A.  Die  Parenchyinzellencmbolie 

1.  Die  Leberzellenembolie  (Turner,  Jürgens,  Klebs  u.a.) 

2.  Die  Placentarzellenembolie  (Schmorl,  Lubarsch) 

3.  Die  Riesenkernzellen embolie  (Asch off) 
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4.  Die  Flimmerepithelembolie  (P.  F o ä.) 

5.  Die  Fettzellenembolie  (Lubarsch) 

6.  Die  Osteoklastembolie  (Lubarsch) 

B.  Die  Parencliyineinbolio 

1.  Die  Leber  ge  websembolie 

2.  Die  Placen  tarzo  tte n em b 0 1 ie  (Schmorl) 

3.  Die  Kn  öch  e n m arks  em  bol  ie  (Lubarsch,  Lengemaun). 

A.  1.  Die  Leberzellenembolie  wurde,  wie  bereits  erwähnt,  zuerst  ein- 
gehender studiert,  nachdem  Jürgens  sie  als  ein  häufiges  Vorkommen  bei  der 
Puerperaleklampsie  erkannt  hatte.  Man  findet  die  Leberzellen  in  der  ßlutbahn 
1.  in  den  Lebervenen  und  zwar  bringen  sie  mitunter  völlige  Verstopfungen 
der  Central vene  der  Leberläppchen  hervor,  2.  im  rechten  Herzen  (Fig.  58), 
3.  in  den  Haargefässen  der  Lunge  (Fig.  57),  4.  in  den  Körperschlag- 
adern oder  ihren  Haargefässen  (Nierenarterie,  Leberarterie  u.  S.W.).  Hierhin 
gelangen  sie  entweder  dadurch,  dass  sie  als  einzelne,  leicht  komprimierbare  Zellen 


Fig.  57. 

F.  E. 


Leberzelle  zwischen  zwei  Fettembolis  bei  Eklampsie  in  Lungencapillaren.  Vergr.  500. 

die  Lungenhaargefässe  passieren  oder  durch  paradoxe  Embolie,  was  sogar 
der  häufigere  Fall  zu  sein  scheint  (Lubarsch).  Sie  sind,  so  lange  keine  erheb- 
lichen Veränderungen  sich  an  ihnen  abgespielt  haben,  durch  Form,  Grösse, 
Fett-  und  Pigmenteinschlüsse  (Fig.  59)  von  anderen  Zellen  leicht  zu  unter- 
scheiden, finden  sich  mitunter  auch“  noch  in  Reihen  angeordnet,  fest  in  Haar- 
gefässen eingekeilt.  Die  Bedingungen  der  Leberzellenembolie  sind  in  der 
Hauptsache  felgende:  es  muss  durch  krankhafte  Vorgänge  eine  Locke- 
rung von  Leberzellen  in  der  Leber  stattgefunden  haben  und  eine 
Eröffnung  von  Blutgefässen  eingetreten  sein.  Nach  den  einzelnen 
Fällen,  in  denen  dies  eintritt,  kann  man  unterscheiden:  1.  die  traumatische 
Leberzellenembolie  (Lubarsch).  Sie  findet  sich  am  häufigsten  bei  gross- 
artigen  Leberverletzuugen,  Leberzertrümmerungen-  und  -Zerreissungen,  wie  sie  bei 
Sturz  aus  grosser  Höhe  oder  nach  starken  Quetschungen  sich  finden;  doch  kommen 
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sie  auch  bei  geringfügigen  Leberverletzungen  vor,  wie  ich  mehrmals  beobachtet 
habe  und  es  besteht  keineswegs  immer  ein  direktes  Verhältnis  zwischen  der 
Grossartigkeit  der  Leberverletzung  und  der  Leberzellenembolie,  schon  deswegen 
nicht,  weil  bei  sehr  gewaltigen  Verletzungen  der  Tod  zu  rasch  eintritt,  als 
dass  grosse  Mengen  isolierter  Leberzellen  verschleppt  werden  könnten.  2.  Die 
Leberzellenembolie  bei  Intoxikatious-  und  Infektionskrankheiten. 
Hier  wäre  in  erster  Linie  zu  nennen  die  Leberzellenembolie  bei  der  Puer- 
peraleklampsie, denen  Klebs  ja  auch  in  pathogenetischer  Hinsicht  eine 
sehr  grosse  Bedeutung  beigemessen  hat.  Sie  . wird  in  der  That  sehr  häufig, 
aber  keineswegs  regelmässig  beobachtet.  Sowohl  Schmorl  als  Lubarsch' 
Pels-Leusden  u.  a.  haben  sie  in  einigen  Fällen  vermisst,  während  andere, 
die  nur  wenige  Fälle  untersuchten,  wie  Lindfors  und  Sundberg,  sie  stets 


Eig.  58. 

Lz.  r.  Bk. 


VI.  Bk. 


Leberzellen  in  Blutgerinnseln  des  rechten 
Herzens.  Lz.  = Leberzellen,  r.  Bk.  = rote 
Blutkörperchen,  w.  Bk.  = weisse  Blutkörper- 
chen. Bpi.  — Blutplättchen.  Vergr.  500. 


r.  Bk. 


Fig  59. 

Lz. 


Pigmenthaltige  Leberzellen  in  Lungen- 
capillaren  bei  Eklampsie. 

Vergr.  610. 


fanden.  Nach  meinen  Erfahrungen  hängt  ihr  Zustandekommen  von  der  Aus- 
dehnung und  Stärke  der  Leberveränderungen  ab;  in  34  genau  untersuchten 
Eklampsiefällen  habe  ich  Leberzellen  in  den  Lebervenen  30  mal  gefunden, 
im  rechten  Herzen  und  Lungenarterienästen  aber  nur  24  mal  und  zwar  wurden 
sie  vermisst  immer  nur  in  solchen  Fällen,  in  denen  geringe  Leberveränderungen 
und  wenig  Krampfanfälle  bestanden.  Die^  von  Klebs  geäusserte  Meinung, 
dass  die  Leberzellverstopfungen  in  Gehirn-  und  Gehirnhautgefässen  Ursache 
der  eklamptischen  Anfälle  seien,  wird  bereits  dadurch  hinfällig.  — Bei  anderen 
mit  Krampfanfällen  verbundenen  Leiden  fehlen  die  Leberzellenembolien  immer, 
wenn  keine  pathologischen  Zustände  in  der  Leber  bestehen,  so  beim  Tode 
m epileptischen  Anfall.  Nur  bei  Chorea  gravidarum,  wo  zugleich  Nekrose 
und  Blutungen  in  der  Leber  vorhanden  waren,  habe  ich  einmal  Leberzellen- 
embolien beobachtet.  Bei  Infektionskrankheiten  kommen  ebenfalls  Leber- 
zellenembolien vor,  wenn  Nekrosen , Abscesse  oder  ausgedehntere  Blutungen 
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in  der  Leber  vorhanden  sind;  so  habe  ich  in  einigen  Fällen  von  Leber- 
abscessen,  ferner  bei  Scharlach  typische  Leberzellenembolien  in  der  Lunge 
gefunden,  in  einigen  anderen  Fällen  auch  Leberzellenthromben  in  Lebervenen 
gesehen.  Doch  sind  auch  das  im  allgemeinen  seltene  Befunde,  zumal  ein 
sicherer  Nachweis  von  Leberzellen  mit  einigen  Schwierigkeiten  verbunden  ist. 

Klebs  hatte  auch  über  Befunde  von  Leberzellenbaufen  in  Pfortaderästen,  Pial- 
venen  und  Nierenvenen  berichtet;  und  auch  ich  habe  in  meiner  ersten  Arbeit  Befunde 
von  Leberzellen  in  Pfortaderästen  erwähnt.  Die  Befunde  sind  sogar  recht  häufig,  aber 
sie  sind,  wie  zuerst  Schmorl  gezeigt  hat,  nur  Kunstprodukte,  die  vermieden  werden 
können  und  dadurch  entstehen,  dass  man  bei  Zerschneidung  der  Organe  mit  dem  Messer 
die  Zellen  in  die  weiten  Pfortaderäste  hineinpresst.  Auch  Nierenzellen-  und  Placentar- 
zellenembolien  können  auf  diese  Weise  vorgetäuscht  werden.  — Bei  den  Angaben  von 
Klebs  über  Vorkommen  von  Leberzellen  in  Nieren-  und  Nebennierenvenen  wird  es 
sich  wohl  um  Verwechselung  mit  grossen  Leukocyten  oder  Endothelzellen  gehandelt 
haben.  Jedenfalls  könnte  man  ihr  Hineingelangen  in  diese  Abschnitte  höchstens  durch 
eine  rückläufige  Verschleppung  erklären,  die  ja  bei  Annahme  der  Ribbertschen  Auf- 
fassungen nicht  ganz  ausgeschlossen  wäre. 

Was  die  Folgen  der  Leberzellenembolien  anbetrifft,  so  sind  sie 
von  Klebs  wohl  etwas  überschätzt  worden,  wenn  er  annahm,  dass  aus- 
gedehntere Thrombenbildungen  und  Ernährungsstörungen  im  Gewebe  sich 
daran  anschliessen.  Richtig  ist  es  ja  wohl,  dass  sich  bei  etwas  stärkerer 
Leberzellenembolie  körnige  und  hyaline  Pfröpfe  ausbilden  können,  die  aber 
meist  keine  grössere  Ausdehnung  erlangen ; es  kommt  ja  dann  wohl  auch  vor, 
dass  in  dem  Bezirke  der  so  verstopften  Gefässe  kleine  Blutungen  und  Nekrosen 
eintreten.  In  der  Leber  selbst  ist  dies  ja  mitunter  eklatant,  weil  man  gewöhn- 
lich reichliche  Infarktbildungen  vor  allem  in  den  Fällen  von  Eklampsie  findet, 
in  denen  sich  neben  Blutthromben  in  der  Pfortader  zahlreiche  Leberzellen- 
pfröpfe  in  den  Lebervenen  vorfinden.  Es  entspricht  dies  ja  auch  durchaus  den 
oben  erwähnten  Erfahrungen  Chiaris,  wonach  Infarkte  nach  Pfortaderver- 
stopfung nur  dann  erfolgen,  wenn  gleichzeitig  zum  mindesten  interlobulären  die 
Äste  verlegt  sind.  Das  betrifft  aber  mehr  die  Wirkung  der  Leberzellen- 
thromben, während  die  Wirkung  der  embolisierten  Leberzellen  sich  deshalb 
schwer  abschätzen  lässt,  weil  meist  noch  andere  Kreislaufstörungen,  wie 
besonders  Fettembolie,  damit  verbunden  sind.  Sobald  die  Leberzellen  in 
erheblicherem  Masse  zerfallen,  kommt  es  regelmässig  zu  Reizzuständen  im 
Knochenmark,  die  eine  Hyperleukocytose  des  Blutes  und  eine  verstärkte  Aus- 
schwemmung von  Knochenmarksriesenzellen  und  damit  Knochenmarks- 
riesenzellenembolie zur  Folge  hat,  wie  besonders  Lengemann  und  ich 
experimentell  nachgewiesen  haben.  Im  übrigen  können  die  Ergebnisse  der 
Tierversuche  nicht  völlig  auf  die  beim  Menschen  übertragen  werden , Aveil 
in  den  Versuchen,  auch  wenn  sie  recht  vorsichtig  angestellt  werden,  meist 
eine  viel  grössere  und  viel  stürmischere  Leberzellenembolie  hervorgerufen  wird. 
Auch  muss  man  schon  aus  technischen  Gründen  die  Leberstückchen  stark 
zerkleinern  und  so  schon  mehr  eine  Art  Leberbrei  — also  sehr  viel  mehr 
Zellzerfallsprodukte  einspritzen,  so  dass  die  Entstehung  der  hierbei  beobach- 
teten ausgedehnteren  Thrombenbildungen  auf  die  besondere  Versuchsanordnung 
zurückzuführen  ist.  Auch  Schmorl  hat  den  Leberzellenverschleppungen  nur 
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geringe  Bedeutung  für  die  bei  Eklampsie  verhältnismässig  häufigen  Thromben- 
bildungen zugeschriehen.  Thatsächlich  ist  auch  in  den  Versuchen  die  Pfropf, 
hildung  um  so  geringer,  je  grössere  Leberpartikelchen  man  einspritzt.  Auf 
die  Veränderungen  und  Schicksale  der  verschleppten  Leberzellen  wird  erst 
weiter  unten  im  Zusammenhänge  mit  denen  der  anderen  Zell-  und  Gewebs- 
embolien  näher  eingegangen  werden. 

2.  Die  Placoiittirzellciieinbolie.  Sie  wurde  zuerst  von  Sclimorl  in 
vielen  Fällen  von  Eklampsie  gefunden  und  zwar  fand  er  sie  unter  17  Fällen 
14maL),  während  ich  sie  in  den  zuerst  untersuchten  14  Fällen  nur  9 mal  nach- 
weisen  konnte.  Die  Befunde  sind  später  im  wesentlichen  bestätigt  worden  da- 
hin, dass  man  zwar  sehr  häufig,  fast  regelmässig,  aber  keineswegs 
ausnahmslos  die  Placentarzellenembolie  bei  Puerperaleklampsie 
findet.  Es  handelt  sich  auch  dabei  um  das  Hineingelangen  von  Placentar- 
zottenepithelien  in  die  Uterusvenen,  von  wo  aus  sie  dann  weiter  in  das  rechte  Herz 
und  die  Lungenschlagadern  (Fig.  60)  getragen  werden,  wo  sie  in  kleinen  Ästen  und 
Haargefässen  eingekeilt  und  festgehalten  werden.  Ein  Passieren  der  verschleppten 
Placentarzellen  durch  das  Haargefässsystem  der  Lunge  und  damit  Hineingelangen 
in  die  Körperarterien  ist  nicht  beobachtet  worden  und  wohl  auch  ausgeschlossen, 

Fig.  60. 


Ar.  Mk.  All'. 


Placentarzellenembolie  in  einer  Lungenarterienart  bei  Eklampsie.  Chep.  = Chorionepithelien. 
Ar.  = Arterie.  Mk.  = Muskelkerne  der  Arterienwand.  Alv.  = Lungenalveolen.  Vergr.  2S0. 

da  diese  Zellen  zu  gross  und  zu  wenig  zusaramendrückbar  sind.  Während 
Schmorl  zuerst  annahra,  dass  die  Verschleppung  von  Placentarzottenepithehen 
ausschliesslich  bei  Eklampsie  vorkäme,  haben  die  späteren  Untersuchungen  von 
Kassjanow,  Schmorl,  Veit,  von  mir  und  Dünger  ergeben,  dass  auch 

1)  Nach  den  Angaben  von  Dünger,  die  ich  erst  bei  der  Korrektur  benutzen 
konnte,  hat  Schmorl  sie  bei  Eklampsie  regelmässig  (83  Fälle)  gefunden. 
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bei  normaler  Schwangerschaft  placentare  Riesenzellen  in  die  Blutbahn  gelangen 
und  in  Lungengefässen  eingekeilt  werden.  Schmorl,  der  nach  den  Angaben 
Duno'ers  die  Lungen  von  158  Frauen,  die  in  verschiedenen  Stadien  der 
Schwangerschaft  und  des  Wochenbetts  gestorben  waren,  sehr  genau  untersuchte, 
bat  diese  Embolien  sehr  häufig  bei  normal  beendigter  Schwangerschaft  ohne 
Eklampsie  in  etwa  80  ”/o  der  Fälle  gefunden ; war  dagegen  der  Tod  in  früheren 
Stadien  der  Schwangerschaft  eingetreten,  ohne  dass  vorher  ein  Abort  erfolgte, 
so  bildeten  die  Placentarzellenembolien  die  Ausnahme  — Schmorl  fand  sie 
nur  3 mal  unter  25  Fällen  — , während  bei  vorausgegangenem  Abort  im  ersten 
oder  zweiten  Monat  die  Embolien  wieder  häufiger  und  zwar  8 mal  unter  22  Fällen 
beobachtet  wurden.  Kassjanow,  der  11  Fälle  untersuchte,  hatte  sogar  in 
allen  Fällen  Placentarzellenembolien  gefunden.  Ich  selbst  habe  16  Fälle  von 
normal  beendeter  • Gravidität  mit  11  maligem  positivem  Befund,  8 Fälle  von 
Gravidität  im  4.-9.  Monat  mit  4 maligem  positiven  Befund  und  5 Fälle  von 
Abort  im  1. — 3.  Monat  mit  2 positiven  Befunden  untersucht;  also  bei  viel 
kleinerem  Material  ähnliche  Zahlen,  wie  Schmorl  sie  erhalten.  Aus  allen 
diesen  Angaben  geht  hervor,  dass  im  Verlaufe  der  Schwangerschaft 
und  Geburt  Placentarzellen  in  die  Blutbahn  hineingelangen 
können,  ohne  dass  irgendwelche  krankhafteVorgänge  im  Uterus 
oder  der  Placenta  sich  abgespielt  haben.  Ebenso  sind  auch  die  Krampf- 
anfälle bei  der  Eklampsie  im  ganzen  bedeutungslos  für  die  Verschleppung  und 
höchstens  für  die  Reichlichkeit  derselben  in  Anschlag  zu  bringen,  da  sie  im 
allgemeinen  in  diesen  Fällen  sich  zahlreicher  finden  als  in  den  Fällen  mit  nor- 
malem Schwangerschafts-  und  Geburtsverlauf;  doch  finden  sie  sich  auch  bei 
Placenta  praevia  und  manueller  Placentarlösung  reichlich.  (Schmorl). 

Was  die  Folgen  der  Placenta r Zellenverschleppung  anbetrifft, 
so  sind  sie  ira  ganzen  noch  geringfügiger  wie  die  der  Leberzellenembolie.  Man 
sieht  zwar  auch  hierbei  hie  und  da  an  sie  kleine  körnige  oder  hyaline  Pfröpfe  sich 
anschliessen,  oft  genug  liegen  die  Placentarzellen  aber  auch  mitten  unter  roten  Blut- 
körperchen in  kleinen  Arterienästen  und  Haargefässen  (Fig.  60).  Auch  die  durch  sie 
hervorgerufene  Leukocytose  ist  geringfügiger  als  bei  der  Leberzellenverschleppung ; 
man  beobachtet  zwar  auch  hier  fast  regelmässig  Riesenkernembolien  in  der  Lunge, 
aber  auch  sie  ist  nicht  sehr  erheblich.  Damit  stimmen  in  der  Hauptsache  die 
Ergebnisse  der  Tierversuche  Schmorls,  Lubarsch-Lengemanns  und 
Max  imows  überein,  dass  zwar  kleine  Thrombosen,  die  meist  hyalin  oder  körnig 
und  fibrinfrei  oder  -arm  sind,  auftreten  können,  dass  sie  aber  nie  eine  erhebliche 
Ausdehnung  erlangen.  Auch  bei  den  Tieren  waren  die  Leukocytenansammlungen 
und  Knochenmarkzellenembolien  sehr  gering. 

Bezüglich  der  normalen  Gravidität  sind  nach  den  Untersuchungen  Maxim  ows 
die  Verhältnisse  bei  Tieren  (Kaninchen)  abweichend  von  denen  beim  Menschen;  er 
untersuchte  bei  40  trächtigen  Kaninchen  die  Lungen  vergeblich  auf  Placentarzellen- 
embolien, konnte  diese  aber  bei  5 Tieren  experimentell  hervorrufen,  wenn  er  die  Uteri 
einige  Zeit  knetete  und  dadurch  Blutungen  und  Risse  in  der  Placenta  erzeugte.  Doch 
sind  diese  Ergebnisse  natürlich  schon  wegen  des  sehr  abweichenden  Baues  der  Kanin- 
chenplacenta  für  die  Genese  der  Piacentarzellenembolie  beim  Menschen  nicht  zu  ver- 
werten. Interessant  ist  aber  die  Angabe,  dass  bei  Tieren  in  der  ersten  Hälfte  der 
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Schwangerschaft  auch  duicli  mechanische  Gewalt  die  Embolien  nicht  erzeugt  werden 
konnten.  - Ich  habe  in  einigen  Fällen  die  Lungen  trächtiger  Schweine,  Kühe  und  Hunde 
untersuchen  können,  habe  aber  keine  Placentarzellen  gefunden. 

3.  Die  Knoclreiimai-krieseiizelleiiembolie.  Von  allen  Gewebszellen- 
embolien ist  die  Verschleppung  von  Rieseukernen  und  degenerierten  Knochen- 
raarksriesen zellen  entschieden  die  häufigste.  Es  ist  auf  ihr  Vorkommen  zuerst 
von  Aschoff  hingewiesen  worden,  der  auch  bereits  nach  weisen  konnte,  dass 
sie  in  geringer  Ausdehnung  auch  unter  normalen  Verhältnissen  in  den  Lungen- 
kapillaren  Vorkommen.  Es  handelt  sich  hierbei  um  die  Verschleppung  von  meist 
bereits  im  Absterben  begriffenen  grossen  Knochenmarkszellen,  die  nicht  eigentlich 
mehrere  Kerne,  sondern  nur  einen  mehrfach  eingekerbten,  durch  feine  Brücken 
noch  zusammenhängenden  Kern  besitzen.  In  der  Lunge  finden  sich  nicht  selten  die 
Kerne  allein  (Pig.  61),  indem  das  Protoplasma  bei  der  Verschleppung  abgestreift 
wurde  oder  bereits  völlig  des  Protoplasmas  beraubte  Zellen  verschleppt  wurden. 


Fig.  61. 


Knochenmarkriesenzellenembolie  in  Lungencapillaren.  Freier  Kern.  Vergr.  610. 

wie  ja  überhaupt  nur  seltener  die  typischen  Knochenmarksriesenzellen,  wie  die 
H e i d en  h a in  sehen  Degenerationsformen  zur  Verschleppung  gelangen. 
In  den  engen  Kapillaren  nehmen  diese  Zellen  und  Kerne  dann  meist  bizarre, 
zackige  Formen,  ähnlich  wie  die  Fettemboli  an,  indem  sie  sich  an  den  Teilungs- 
stellen der  Haargefässe,  wo  sie  stecken  bleiben,  deren  Form  anschmiegen.  Be- 
reits dadurch  und  vor  allem  aber  durch  die  Verhältnisse  der  Kerne  sind  sie 
von  verschleppten  Placentarzellen  mit  Sicherheit  zu  unterscheiden.  Denn  diese 
haben  viel  zahlreichere  und  vor  allem  scharf  voneinander  getrennte,  mit  dichterem 
und  gleichmässiger  verteilten  Chromatin  versehene  Kerne.  — Was  nun  die  Be 
dingungen  anbetrifft,  unter  denen  die  Knochenmarksriesenzellen  und  -kerne  in 
die  Lungen  gelangen,  so  handelt  es  sich  dabei  wohl  immer  um  Verstärkung 
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physiologischer  Vorgänge.  Schon  Aschoff  berichtete,  dass  er  bei^  sehr 
vielen  infektiösen  Prozessen  (Pneumonie,  Diphtherie),  aber  auch  bei  Intoxikationen, 
bei  Verbrennungen  und  bei  Leukämie  starke  Riesenzellenembolie  beobachtete 
und  er  hat  bereits  durch  Tierversuche  bewiesen,  dass  nicht  mechanische, 
s 0 n d er  n c h e m i s c h e U m 8 t ä n d e die  Ursache  der  verstärkten  Ausschwemmung 
der  Zellen  aus  dem  Knochenmark  seien;  als  wesentlichstes  Moment  erscheint 
ihm  die  Leukocytose,  die  in  der  That  so  gut  wie  immer  mit  Knochenmarks- 
zellenembolie verbunden  ist.  Aus  meinen  fortgesetzten  Untersuchungen  ergab 
sich,  dass  es  nur  wenig  Erkrankungen  giebt,  bei  denen  die  Knochenmarks- 
zellenembolien ganz  vermisst  werden ; so  fanden  sie  sich  auch  bei  chronischer 
Nephritis  und  Lebercirrhose,  vor  allem  aber  bei  allen  frischen  entzündlichen 


Fig.  62. 


Knochenmarkriesenzellenembolie  in  Lungencapillaren.  Dem  Kern  haftet  noch  etwas 

Protoplasma  an.  Vergr.  925. 

Affektionen.  Die  von  Lengemann  und  mir  festgestellte  Thatsache,  dass 
im  Anschluss  an  Parenchymzelleninjektionen  oder  -Embolien 
regelmässig  eine  sekundäre  Knocheninarkszellenembolie  anschliesst, 
wurde  dann  von  Lengemann  noch  dahin  erweitert,  dass  auch  bei  Injektion 
von  Parenchymbrei  in  die  Bauchhöhle  von  Tieren  Leukocytose  und  Knochen- 
markszellenembolie entsteht.  P.  Foä  hat  dann  nach  Injektion  von  Giften,  be- 
sonders Bakterientoxinen  oder  auch  lebenden  Bakterien  dieselben  Beobachtungen 
gemacht.  Dabei  Hessen  sich  regelmässig  bestimmte  Veränderungen  des  Knochen- 
marks nach  weisen,  die  teils  in  starken  Hyperämien  und  Blutungen,  teils  auch 
m degenerativen  und  aktiven  Veränderungen  der  Knochenmarkszellen  bestanden. 
Daraus  ergiebt  sich,  dass  die  Knochenmarkszellenembolie  zu  stände 
kommen  kann:  1.  bei  Reizung  des  Knochenmarks  durch  Bak- 
terien oder  ihre  Gifte,  2.  bei  Zerfall  von  normalen  oder  krank- 
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haften  Körper  zellen  in  d e r B 1 u t b ah  n ; 3.  he  i Resorption  positiv 
chemotaktischer  Stoffe  von  irgend  einer  Stelle  des  Körpers  aus. 

Irgendwelche  erhebliche  Folgen  hat  die  Embolie  der  Knochenraarkriesen- 
zellen  nicht;  selbst  in  Fällen,  wo  sie  so  reichlich  in  den  Eungengefässen  sich 
fanden,  dass  man  in  einem  Gesichtsfeld  durchschnittlich  10  Riesenzellen  bei 
mittlerer  Vergrösserung  fand,  waren  irgendwelche  erhebliche  auf  die  Riesenzellen- 
erabolie  zu  beziehenden  Gewebs-  oder  Blutveränderungen  nicht  nachweisbar. 

4.  Die  Flimmcrepitlielenibolie.  Die  Verschleppung  von  Flimmerepithelien  in 
Lungenarterienäste  ist  von  P.  Poä  in  einem  Falle  beschrieben  worden.  Er  fand  bei 
der- Sektion  eines  im  Anschluss  an  eine  Verwundung  an  eitriger  Bronchitis  und  Hirn- 
abscess  verstorbenen  Mannes,  in  der  Luiigenarterie  einen  Pfropf,  der  neben  wenig  Fibrin 
und  zahlreichen  weissen  und  roten  Blutzellen  eine  ganze  Anzahl  Flimmerepithelien  ent- 
hielt, die  nicht  nur  an  der  Oberfläche,  sondern  auch  in  der  Tiefe  des  Pfropfes  nach- 
weisbar waren.  Obgleich  sowohl  diese  Thatsache,  wie  die  unter  allen  Kautelen  vorge- 
nommene Untersuchung  es  unwahrscheinlich  erscheinen  lässt,  dass  es  sich  etwa  bei 
diesen  Befunden  um  Kunstprodukte  gehandelt  hat,  so  ist  doch  das  Hineingelangen  der 
Flimmerepithelien  in  die  Blutbahn  nicht  aufgeklärt’!  Foä  fasst  sie  als  Bronchialepi- 
thelien  auf;  wie  sie  von  dort  aber  in  den  Blutstrom  gelangten  ist  unaufgeklärt,  da 
irgend  eine  von  den  Bronchien  ausgehende  Abscessbildung  nicht  stattgefunden  hatte  und 
die  bronchialepithelhaltige  Thrombose  sich  nicht  in  der  kranken  linken,  sondern  der 
unversehrten  rechten  Lunge  fand.  — Oylin  derepithelembolien  habe  ich  in  einigen 
Fällen  von  Gallengangsabscessen  der  Leber  gefunden  und  sie  als  Gallengangs- 
epithelembolie gedeutet. 

5.  Die  Fettzelleiiembolie.  Sie  ist  ein  sehr  seltner  Befund,  der  wohl  nur  dann 
vorkommt,  wenn  kleinere  oder  grössere  Knochenmarksbröckel  in  die  Blutbahn  gelangen 
und  dort  zum  Teil  zersprengt  werden,  so  dass  an  einzelnen  Stellen  zusammenhängende 
Fettzellen  in  den  Lungeukapillaren  eingekeilt  werden. 

6.  Die  Osteoklastenembolie.  Die  von  mir  1893  beschriebene  Embolie  grosser 
mehrkerniger  Knochenmarksriesenzellen,  die  ich  später  als  Osteoklastenembolie  bezeichnet 
habe,  ist  von  der  Aschoff sehen  Riesenkernembolie  scharf  zu  trennen.  Ich  fand  sie  in 
einem  Falle  von  Hüftgelenksresektion  bei  Arthritis  deformans  und  in  einem  Falle  von 
tuberkulöser  Osteomyelitis  und  habe  sie  auch  später  noch  in  einigen  Fälleu  von  tuber- 
kulösen Knochenerkrankungen  sowie  bei  metastatischer  Carcinose  des  Knochensystems 
gefunden.  Es  handelt  sich  um  Embolie  von  grossen  richtigen  Myeloplaxen  mit  20—50 
gut  voneinander  getrennten  Kernen,  wie  sie  eben  bei  der  Knochenresorption  in  Hows- 
hipschen  Lakuneu  bekanntermassen  Vorkommen  und  von  da  auch  leicht  ins  Blut  ge- 
langen können.  Sie  sind  nicht  leicht  von  den  Placentarzellen  zu  unterscheiden,  doch 
ist  die  Differentialdiagnose  gesichert,  wenn  die  letztere  ausgeschlossen  werden  kann, 
wie  das  in  meinen  Fällen,  die  nur  Männer  oder  Weiber  von  70  Jahi'en  und  darüber  be- 
trafen, der  Fall  war. 

B.  Die  Pareiicliymembolic. 

1.  Die  Lebergewebsembolie.  Während  die  Verschleppung  vereinzelter 
Leberzellen  und  Leberzellenbalken,  wie  oben  auseinandergesetzt,  bei  verschieden- 
artigen Leiden  gefunden  wird,  ist  die  Verschleppung  grösserer  fester  Leber- 
partien stets  ein  traumatischer  Vorgang,  der  wie  in  den  von  Zenker  und 
Schmorl  beschriebenen  Fällen  immer  nur  bei  grossartigen  Zertrümmerungen 
der  Leber  Vorkommen  und  als  solche  schon  makroskopisch  erkannt  werden 
kann.  So  fanden  sich  in  einem  von  mir  beobachteten  Fall  (S.  N.  267,  1900) 
mehrere  etwa  Fünfpfennigstücke  grosse  Leberbröckel  im  rechten  Herzen  und  ein 
5 cm  langer  Leberpfropf  in  der  Lungenschlagader.  Die  pathologische  Bedeutung 
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dieser  Gewebsverschleppung  ist  deswegen  von  geringer  Bedeutung,  weil  die 
mächtigen  Leberrupturen  schon  an  und  für  sich  regelmässig  in  kurzer  Zeit  zum 
Tode  führen.  Dass  auch  hierbei  den  Leberteilchen  gerinnungserregende  Eigen- 
schaften zukommen,  ergiebt  sich  daraus,  dass  namentlich  die  kleinen  im  Herzen 
steckenden  Teilchen  reich  mit  Blutplättchen  ganz  besetzt  waren. 

2.  Die  Placentnrzotteiieiiibolie.  Sie  ist  zuerst  1897  von  Schmorl 
gefunden  worden  und  ist  im  allgemeinen  ein  recht  seltenes  Vorkommnis.  Es 
handelt  sich  um  das  Hineiugelangen  ganzer  Placentarzotten  in  die  Uterusvenen, 
von  wo  aus  sie  dann  weitergetragen  und  in  den  Lungengefässen  festgehalten 
werden.  Veit  hat  dafür  den  Namen  „Zottendeportation“  eingeführt  und 
bezeichnet  damit  auch  das  Hineinragen  noch  in  Verbindung  mit  der  Placenta 
stehender  Zotten  in  Uterin-  und  Tubenvenen,  was  von  Schmorl  mit  Recht 


Fig.  63. 


Kp. 


Knocbenmarksgewebsembolie  bei  Eklampsie  in  einer  Lungenarterie.  Rz.  = Riesenzellen. 
-P®-  = Fettzellen.  Kp.  ■=  Kohlenpigment.  Vergr.  280. 


beanstandet  worden  ist.  Die  Zottenembolie  findet  sich  nach  Schmorl  s An- 
gaben nur  bei  langdauernden  Geburten,  bei  denen  für  eine  Abtrennung  einzelner 
Placentarzotten  aus  dem  Placentarverband  und  eine  Verschleppung  mittelst  des 
mütterlichen  Blutstroms  besonders  günstige  Verhältnisse  bestehen,  nämlich 
bei  manueller  Lösung  der  Placenta,  bei  Uterus ruptur,  bei  Pla- 
centa praevia.  So  erklärt  sich  die  Seltenheit  dieses  Befundes. 

3.  Die  Knocheiimarkgewebseinbolie.  Die  von  Len  ge  mann  und  mir 
zuerst  bei  unseren  experimentellen  Untersuchungen  über  die  Parenchymzellen- 
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embolie  beobachtete  Embolie  grösserer  oder  kleiner  Teile  von  Knochenniark- 
bröckeln , die  meist  alle  Bestandteile  des  Knochenmarks  — Fettzellen,  Mark- 
zellen, Riesenzellen,  Pigment  — enthalten,  tritt  ebenfalls  nur  unter  ganz  be- 
sonderen Umständen  ein.  Maximow,  der  unabhängig  von  uns  derartige 
Befunde  bei  Kaninchen,  die  er  durch  Nackenschlag  getötet  hatte,  machte,  hielt 
den  Vorgang  für  rein  traumatisch.  Allein  dem  widersprachen  bereits  unsere 
Befunde  und  es  hat  sich  sogar  herausgestellt,  dass  vor  allem  bei  Menschen,  ‘ 
aber  auch  dem  Kaninchen,  die  rein  traumatische  Entstehung  der  Knochenmark- 
embolie eine  grosse  Seltenheit  und  Ausnahme  ist.  Selbst  bei  ausgedehnten  Zer- 
tiümmeiungen  zahlreicher  Knochen  habe  ich  sie  beim  Menschen  meist  vermisst, 
bei  künstlich  erzeugten  Knochenbrüchen  an  Kaninchen  meist  ebenfalls  nicht 
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nachweisen  können.  Wuttig  fand  sie  bei  seinen  Versuchen  allerdings  öfter,  er 
nahm  aber  direkte  Aufmeisseiungen  der  Oberschenkel  vor,  die  natürlich  mit  viel 
gewaltigeren  Erschütterungen  und  Verletzungen  verknüpft  sind.  Dagegen  finden 
sich  die  Knochenmarkembolien  beim  Menschen  verhältnismässig  öfter  bei  Puerperal- 
eklampsie (Fig.  63  u.  64),  wo  ja  nachgewiesenermassen  andere  Alterationen  des 
Knochenmarks  vorhanden  sind,  wodurch  der  Zusammenhang  der  Teile  gelockert  und 
dadurch  bei  eintretenden  Erschütterungen  (die  Krampfanfälle  bei  der  Eklampsie) 
die  Loslösung  und  Verschleppung  ermöglicht  wird.  Das  stimmt  auch  mit  den 
Verhältnissen  in  unseren  Tierversuchen  überein,  in  denen  die  durch  Einspritzungen 
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verschiedener  Gewebselemente  hervorgebrachte  Hyperämie  und  Lockerung  des 
Knochenmarks  die  Gewebs Verschleppung  vorbereitete.  Es  sind  demnach  in  der 
Hauptsache  zwei  Umstände,  die  zur  Verschleppung  ganzer  Knochenmarksstücke 
führen  können:  1.  Hochgradige  Blutüberfüllung  mit  wesentlicher 
Konsistenzverminderung  und  Lockerung  des  Markes.  2.  Er- 
schütterungen des  Knochen  Systems.  — Ausnahmsweise  kann  auch  der 
Faktor  1 entbehrt  werden,  wenn  grosse  Zertrümmerungen  der  Knochen  zu  stände 
gekommen  sind. 

Sowohl  die  Placentarzotten-  wie  die  Knochenmarksgewebsembolie  können 
lokal  stärkere  Folgen  nach  sich  ziehen  als  die  Embolie  einzelner  Gewebs- 
zellen , weil  sie  infolge  ihrer  Grösse  auch  grössere  Schlagaderäste  verstopfen 
können.  So  habe  ich  allerdings  bei  zwei  Fällen  von  Eklampsie  mit  Knochen- 
markembolie gerade  in  der  Umgebung  der  verstopften  Schlagaderäste  ausgedehnte 
Blutungen  gefunden.  Aber  im  allgemeinen  sind  auch  diese  Arten  der  Gewebs- 
verschleppung  klinisch  bedeutungslos,  weil  entweder  doch  in  Anschluss  an  die 
zur  Gewebsverschleppung  führenden  Krankheiten  bald  der  Tod  eintritt  oder, 
I wenn  dies  nicht  erfolgt,  die  anfänglichen  Kreislaufstörungen  wieder  ausgeglichen 
I werden.  — Für  den  weiteren  Gesundheitszustand  ist  am  bedeutungsvollsten  die 
Gewebsembolie,  die  bisher  nur  kurz  erwähnt  wurde,  die  Embolie  verkalkter 
Herzklappen-  oder  Schlagaderteile,  weil  diese  spitzen  Fragmente  in 
I die  Schlagaderwand  eingespiesst  werden  können  und  dann  unter  Umständen 
zur  Entstehung  von  Aneurysmen  Anlass  geben  (Ponficks  emboli- 
sches  Aneurysma).  Freilich  ist  das,  wie  Eppinger  und  Benda  gezeigt 
1 haben,  nur  ausnahmsweise  ein  rein  mechanisch  entstandener,  also  den  Ruptur- 
I aneurysmen  an  die  Seite  zu  stellender  Vorgang,  sondern  es  handelt  sich  um  eine 
: Einschmelzung  der  Arterienwandung  infolge  des  mit  den  Klappenteilen  ver- 

li  schleppten  infektiösen  Materials,  weswegen  auch  Eppinger  von  embolisch- 
i mykotischen,  Benda  von  metastatisch-mykotischen  Aneurysmen 
i sprechen. 

Wenn  somit  auch  die  Bedeutung  dieser  Zell-  und  Gewebsverschleppungen 
< für  die  praktische  Krankheitslehre  verhältnismässig  gering  ist,  so  sind  sie  doch 
' von  erheblichem  Interesse  für  eine  Reihe  von  allgemein-pathologischen  Fragen 
1 und  hier  erscheint  als  besonders  bedeutungsvoll  die  Frage  über 

I 

i Die  Schicksale  der  verschleppten  Gcewehszelleii  und  Gewebe. 

i Die  ersten  Untersucher  der  Leberzellenembolie,  vor  allem  Jürgens  und 

ij  Klebs,  erörterten  sofort  die  Bedeutung  dieser  Verschleppung  für  die  Entstehung 
von  Geschwülsten.  Beide  hielten  es  für  wohl  möglich,  dass  die  verschleppten 
> Zellen  dort,  wo  sie  hingelangt  sind,  sich  weiterentwickeln  und  schliesslich  sogar 
I zur  Bildung  von  Geschwülsten  Anlass  geben.  Klebs  beschrieb  sogar  in  Nieren- 
und  Nebennierengefässen  Ansammlungen  von  eckigen  Zellen,  die  er  als  junge 
! Brut  der  verschleppten  Leberzellen  deutete.  Von  noch  grösserer  Bedeutung 
wurde  die  Frage  nach  der  Entdeckung  der  Placentarzellen-  und  -Zottenembolie 
und  nachdem  das  Vorkommen  ektopischer  Chorionepitheliome,  d.  h.  von  ausser- 
halb des  Uterus  gelegenen,  aus  Chorionepithelien  aufgebauten  primären  Geschwül- 
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stell  nach  gewiesen  war.  Zur  Erklärung  dieser  wunderbaren  Befunde  griff 
March  and  zu  der  Annahme,  dass  die  aus  einer  normalen  Placenta  ver- 
schleppten Bestandteile  unter  besonderen  Umständen  erhalten  bleiben  und 
wuchern,  ja  Geschwülste  bilden  können. 

Es  fragt  sich  somit:  wie  verhalten  sich  die  verschleppten  Zellen  an  der 
Stelle  ihrer  Einkeilung  und  liegen  Anhaltspunkte  dafür  vor,  dass  sie  in  Wucherung 
geraten  können?  Bezüglich  der  Leb  er  zellen  ist  diese  Frage  von  Schmorl 
und  mir  verneint  worden.  A priori  musste  man  ja  es  bereits  für  unwahrscheinlich 
halten,  dass  die  verschleppten  Zellen  noch  im  stände  sein  sollten,  sich  zu  ver- 
mehren, da  nach  den  ganzen  Bedingungen  der  Verschleppung  in  erster  Linie 


Fig.  65  A,  ß u.  C. 


A 


Placentare  Riesenzellen  in  Lungencapillaren 
bei  Eklampsie.  Tod  8 Tage  nach  Beginn 
der  Erkrankung.  Bei  A normale  Zelle. 


Bei  C Zerfall  durch  Karyolysis.  Das  Chro- 
matin diffundiert  in  das  Protoplasma. 
Vergr.  910. 


Bei  B Zerfall  der  Zellkerne  durch  Karyorrhexis. 


stark  geschädigte  Zellen  aus  der  Leber  zur  Verschleppung  gelangen.  So  zeigte  denn 
auch  sowohl  das  vom  Menschen  gewonnene  Material  wie  das  der  Tierversuche, 
dass  die  Leberzellen  und  Leberzellenverbände  regelmässig  in  verhältnismässig 
rascher  Zeit  zu  Grunde  gehen,  so  dass  es  oft  schon  nach  einigen  Tagen  schwer 
fällt,  die  embolisierten  Leberzellen  von  den  sekundär  verschleppten  Knochen- 
marksriesenzellen und  -Kernen  zu  unterscheiden.  Freilich  bestehen  auch  hier 
mannigfache  individuelle  Unterchiede,  indem  mitunter  die  Leberzellen  sich  relativ 
lange  unverändert  erhalten  und  selbst  noch  nach  14 — 20  Tagen  mit  Sicherheit 
erkannt  werden  können  (Lubarsch),  doch  ist  das  eine  grosse  Ausnahme. 
Aber  selbst  in  den  Fällen,  wo  die  Zellen  sich  noch  deutlich  erkennen  liessen, 
zeigten  sie  nicht  die  geringsten  Wucherungsvorgänge,  sondern  wenigstens  an  den 
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Kernen  bereits  in  das  Gebiet  der  Zerfallserscheinungen  gehörige  Veränderungen. 
In  den  zahlreichen  von  Len  ge  mann  und  mir  ausgeführten  Tierversuchen,  in 
denen  die  allerverschiedensten  isolierten  Zellen  und  Gevvebsstücke  den  Tieren 
(meist  Kaninchen,  seltener  Hunden  und  Katzen)  in  die  Jugularvene  eingespritzt 
wurden,  zeigten  sich  freilich  an  einigen,  in  grösseren  Verbänden  eingekeilten  Zellen 
Wucherungserscheinungen  in  Gestalt  typischer  Mitosen,  während 
die  Hauptmasse  der  Zellen  rasch  dem  Absterben  anheimfiel.  Diese  Zell- 
wucherungen sind  hauptsächlich  in  den  ersten  Tagen  vorhanden  und  führen 
niemals  zur  Bildung  von  neuen  Leberzellenbalken  oder  Gallengängen,  gehen 
rasch  vorüber,  so  dass  meist  schon  vom  zehnten  Tage  an  nur  noch  der  Organi- 
sation und  Resorption  dienende  Vorgänge  an  den  Gewebspfröpfen  beobachtet 
werden  können.  Diese  Zellproliferationen  sind  somit  und  das  gilt 
nicht  nur  für  die  Leber,  sondern  für  alle  von  uns  zur  Injektion  benutzten  Ge- 
webe — noch  weit  abortiver  und  vorübergehender,  als  man  sie  bei 
Einpflanzung  verschiedener  Gewebe  in  andere  Organe  (Lymphknoten  [Ribbert], 
Niere  [Lubarsch])  beobachtet. 

Auch  bezüglich  der  verschleppten  PI ace  n t arzel  1 en  und -Zotten  sind 
Schmorl  und  ich  zu  dem  gleichen  Ergebnisse  gelangt,  obgleich  hier  ja  von 
vornherein  eine  gewisse  Wahrscheinlichkeit  vorhanden  war,  dass  eine  proliferative 
Entwickelung  der  verschleppten  Zellen  eintreten  könne.  Denn  bei  dem  fast 
physiologischen  Vorkommen  der  Chorionepithelembolie  musste  durchaus  damit 
gerechnet  werden,  dass  vorwiegend  lebenskräftige  Zellen  verschleppt  werden,  denen 
ja  erfahrungsgemäss  eine  besondere  Wucherungsfähigkeit  zukommt.  Im  allgemeinen 
erhielten  sich  auch  die  verschleppten  Placentarzellen  länger  unverändert  als  die 
Leberzellen,  so  dass  man  sie  auch  in  der  zweiten  Woche  nach  dem  Beginn  der 
Eklampsie  oder  Geburt  noch  deutlich  nachweisen  konnte.  Aber  auch  an  ihnen 
fanden  sich  nur  regressive  Vorgänge.  So  findet  man  nach  8,  aber  auch  nach 
12  und  14  Tagen  neben  unveränderten  Placentarzellen  (Fig.  65  A)  Zellen  mit 
Karyorrhexis  oder  sogar  bereits  fast  vollendetem  Kernschwund  (Fig.  65,  B u.  C). 
Nur  in  zwei  Fällen  unter  22  untersuchten  Fällen  von  Abort  im  ersten  oder 
zweiten  Monat  hat  Schmorl  sehr  interessante  und  bemerkenswerte  Wuche- 
rungen der  verschleppten  Placentarsyncytien  gesehen.  Die  ausserordentlich 

zahlreich  verschleppten  Gebilde,  die  sich  nicht  nur  in  kleinen,  sondern  auch 
mittleren  Schlagadern  vorfauden,  wucherten  in  den  Gefässen  weiter, 
durchsetzten  die  Gefässwand  und  gelangten  sogar  in  das  benachbarte 
Lungengewebe  hinein,  wo  sie  zu  einer  Leukocytenauswanderung,  Fibrin- 
ausscheidung, ja  sogar  Wucherung  des  interstitiellen  Bindegewebes  Anlass 
geben.  So  entstehen  kleine  Knötchen,  die  zahlreiche  syncytiale 
Zellen  enthalten  und  sich  in  vieler  Hinsicht  nicht  von  kleinsten 
Chor  ioep  i thel  i 0 m m e t as  t as  e n unterscheiden.  Gleiche  Befunde  erhob 
Schmorl  in  drei  Fällen,  wo  der  Tod  im  Verlauf  einer  Blasenmole  eingetreten 
war.  Da  in  den  beiden  anderen  Fällen  eine  Untersuchung  der  ausgestossenen 
Eier  nicht  hatte  vorgenommen  werden  können,  so  hält  Schmorl  es  für  wahr- 
scheinlich, dass  auch  hier  eine  Blasenmole  bestand,  dass  also  auch  hier  nicht 
eine  Embolie  von  normalen,  sondern  krankhaft  veränderten  Zellen  vorlas;  auch 
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deswegen,  weil  die  Placentarembolien  in  einer  Menge  gefunden  wurden,  wie  sie 
bei  normaler  Placenta  selbst  unter  den  für  die  Verschleppung  von  Placentar- 
zellen  günstigsten  Bedingungen  (Eklampsie,  Placenta  praevia  etc.)  auch  nicht 
annähernd  beobachtet  werden.  Schmorl  hält  somit  daran  fest,  dass  nur  die 
Embolie  bereits  in  bestimmter  Weise  krankhaft  veränderten 
Pia  centarge  wehes  von  einer  ^Vucherung  der  verschleppten  Zellen 
begleitet  sein  kann.  Im  allgemeinen  stimmen  damit  die  Ergebnisse  meiner  viel- 
fach variierten  Tierversuche  überein.  Unter  56  Versuchen,  von  denen  in  25  Fällen 
der  Allgemeinzustand  der  Tiere  durch  wiederholte  Blutentziehuugen,  Vergiftungen 
mit  Glycerin  oder  Bakteriengiften  in  ungünstiger  Weise  beeinflusst  war,  fanden 
sich  fast  niemals  proliferative  Veränderungen  an  den  eingespritzten  Placentar- 
stückchen.  Nur  in  einem  Falle,  in  dem  Placentargewebe  von  etwa  dem  12.  Tage 
der  Trächtigkeit  eingespritzt  war,  konnte  ein  deutliches  Eindringen  der  einboli- 
sierten  Chorionzotten  in  das  Lungengewebe  am  vierten  Tage  nachgewiesen  werden. 
Hier  ergab  aber  die  spätere  Untersuchung  des  Eies  deutliche  krankhafte  Ver- 
änderungen, wie  vor  allem  reichliches  Eindringen  der  Plasmodium-  und  Glykogen- 
zellen in  Uterusgefässe,  Nekrosen  und  ungewöhnlich  tiefes  Eindringen  der 
Chorionzellen  in  die  Uteruswand.  Wenn  somit  auch  für  diesen  Fall  eine  Er- 
krankung des  Eies  nachgewiesen  ist,  so  möchte  ich  doch  es  nicht  für  unmöglich 
erklären,  dass  auch  noch  unter  besonderen  Umständen  verschleppte 
normale  Placen  tar  teile  zurWucherung  in  den  Lungen  gelangen. 
Vorläufig  muss  man  allerdings  die  Schmorl  sehe  Auffassung  als  durch  die 
Thatsachen  am  besten  gestützt  bezeichnen. 

In  meinen  Versuchen  war  der  Zerfall  der  eingespritzten  Placentarteile  im  ganzen 
ein  rascherer,  wie  im  menschlichen  Körper.  Im  Gegensatz  zu  den  Versuchen  mit  Leber-, 
Nieren-  und  sonstigem  Epithelgewebe  waren  hier  Mitosen  weder  in  den  Plasmodium- 
noch  in  den  Glykogenzellen  zu  finden.  Nur  in  einigen  Fällen,  wo  die  Tiere  durch 
wiederholte  Blutentziehungen  sehr  geschwächt  oder  durch  Glyceringaben  sehr  oligämisch 
gemacht  waren,  fanden  sich  eine  ganze  Anzahl  von  Mitosen  in  grossen  Placentarzellen 
und  in  zwei  Fällen  war  sogar  ein  Einwandern  unter  die  Elastica  der  Arterienäste  fest- 
zustellen. Aber  auch  hier  handelte  es  sich  sicher  um  vorübergehende  Wucherungsvor- 
gänge , da  in  Fällen,  wo  die  Tiere  trotz  vieler  Blutentziehungen  zwei  und  drei 
Wochen  lang  am  Leben  erhalten  wurden,  die  meisten  Placentarstückchen  bereits  resor- 
biert und  organisiert  gefunden  wurden. 

Ein  Urteil  über  das  Verhalten  der  verschleppten  Knoche n m arkriese n - 
zellen  ist  aus  zwei  Gründen  schwer  abzugeben,  weil  1.  der  Zeitpunkt,  in 
welchem  die  Verschleppung  stattfand,  viel  schwerer  zu  bestimmen  ist,  2.  auch 
bereits  im  Knochenmark  zahlreiche  rückschrittliche  Veränderungen  an  den  Riesen- 
zellen sich  abspielen.  Man  kann  also  bei  den  starken  Veränderungen,  die  die 
verschleppten  Knochenmarkzellen  erleiden,  nicht  stets  mit  Sicherheit  sagen,  dass 
sie  erst  an  Ort  und  Stelle  entstanden  und  wieviel  Zeit  sie  zu  ihrer  Entstehung 
brauchten.  Auf  der  anderen  Seite  lässt  sich  aber  mit  Sicherheit  feststellen,  dass 
auch  nicht  einmal  Andeutungen  von  'Wucherungs Vorgängen  an 
ihnen  sichtbar  werden.  Und  zwar  gilt  das  sowohl  für  die  Erfahrungen 
am  Menschen  wie  an  Tieren ; sowohl  für  die  einzelnen  verschleppten  Zellen 
wie  für  die  eingekeilten  grösseren  Knochenmarkbröckel.  Diese  können  zwai 
bereits  bei  der  Verschleppung  durch  Anprall  an  die  Gefässwandungen  zerstückelt 
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werden,  so  dass  nur  noch  einige  Fettzellenkomplexe  oder  von  Markzellen  um- 
gebene Fettzellen  übrig  bleiben.  Im  ganzen  verhalten  sich  aber  die  grösseren 
Gewebsfetzen  gerade  dort,  wo  sie  Gefässe  völlig  verstopfen,  sehr  träge;  sie  zeigen 
selbst  noch  nach  5 Tagen  (beim  Menschen)  und  nach  8 — 10  Tagen  bei  Kaninchen 
keine  erheblichen  Zerfallserscheinungen  und  demgemäss  sind  auch  Ansammlungen 
von  Leukocyten  um  sie  und  in  ihnen  ganz  geringfügig;  Reaktionen  der  Gefäss- 
wand  können  ganz  fehlen.  Allmählich  tritt  aber  auch  in  ihnen  ein  Zerfall  auf, 
so  dass  sie  im  Verlaufe  von  vier  Wochen  doch  stets  resorbiert  und  organisiert 
erscheinen. 

Wir  können  somit  feststellen,  dass  irgendwelche  dauernde  Wuche- 
rungen von  den  verschleppten  Zellen  nicht  ausgehen,  dass  sie 
vielmehr  bald  langsamer,  bald  rascher  der  Resorption  und  Or- 
ganisation verfallen,  wie  das  ja  alle  die  zahlreichen  seit  Cohnheim 
und  Maass  vorgenommeneu  Tierversuche  und  Beobachtungen  zeigen.  Wie 
lange  sich  die  Zellen  im  Organismus  halten,  hängt  ab:  1.  von  dem  Zustand, 
in  dem  die  Zellen  verschleppt  werden,  2.  von  ihrer  Empfind- 
lichkeit und  ihrer  Verwandtschaft  und  normalen  Beziehungen 
zum  Blut,  3.  von  der  Resorptionskraft  der  Körperzellen  und 
-säfte.  So  ist  es  verständlich,  dass  die  weniger  empfindlichen  und  in  normalem 
Zustand  in  den  Kreislauf  gelangenden  Placentarzellen  sich  länger  unverändert  er- 
halten als  die  hinfälligen,  schon  bei  der  Lockerung  aus  dem  alten  Verbände 
geschädigten  Leberzellen^  dass  das  mit  den  Blutzellen  eng  verwandte  und  nor- 
malerweise dicht  von  Blut  umspülte  Knochenmarkgewebe  verhältnismässig  lange 
den  resorbierenden  Kräften  widersteht  und  zunächst  keine  Reaktionen  der  Um- 
gebung auslöst,  endlich  dass  alle  verschleppten  Zellen  zunächst  noch  in  Wucherung 
geraten  können,  wenn  durch  Schädigung  des  Gesamtkörpers  die  normalen  Resorptions- 
und Zerstörungseinrichtungen  gestört  sind. 

Was  nun  die  Art  und  Weise  des  Zerfalls  anbetrifiJlt,  so  beginnt  er 
nach  den  eingehenden  von  Lengemann  und  mir  angestellten  Unter- 
suchungen, stets  mit  chromatokinetischen  Prozessen,  d.  h.  es  finden 
zunächst  Umlagerungen  der  färbbaren  Kernbestandteile  statt,  die  sich  mit- 
unter recht  verwickelt  gestalten  können,  schliesslich  aber  zur  Auflösung 
des  Kernes  führen,  wobei  dann  die  färbbare  Substanz  in  den  Zellinhalt  über- 
fliesst  (vgl.  Fig.  65  — 67).  Leber-  und  Placentarzellen  behalten  lange  ihre 
Form  bei  und  sind  selbst  dann  noch  zu  erkennen,  wenn  die  Kerne  fast 
ganz  aufgelöst  sind,  während  umgekehrt  bei  den  Knochenmarkriesenzellen  sich 
die  Kerne  länger  erhalten  als  das  Zellprotoplasma,  das  bereits  bei  der  Ver- 
schleppung selbst  abgestreift  werden  kann. 

e)  Die  Geschwulstzelleu-  und  Geschwulstgewebsembolie. 

Während  Virchow  noch  die  Auflassung  vertrat,  die  den  Anhängern 
der  modernen  parasitären  Theorie  der  destruierenden  Geschwülste  besonders 
sympathisch  erscheinen  dürfte,  dass  die  Geschwulstmetastasen  nicht  durch  eine 
Verschleppung  von  Zellen  des  primären  Gewächses,  sondern  durch  die  Weiter- 
verbreitung einer  Art  von  „infektiösem  Seminiums“  erfolge,  ist  durch  die  zahl- 
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reichen  Untersuchungen  von  Zahn,  v.  Recklinghausen  und  vielen 
anderen  pathologischen  Anatomen  der  Nachweis  erbracht  worden,  dass  alle 
Geschwulstmetastasen  von  verschleppten  Zellen  des  Primärtumors  ausgehen. 
Die  Verschleppung  dieser  Zellen  geschieht  nun  teils  auf  dem  Lymphwege, 
teils  in  der  Blutbahu  und  es  wird  im  allgemeinen  angegeben,  dass  die  epi- 
thelialen destruierenden  Neubildungen,  die  Carcinome,  auf  dem  Lymphwege, 
die  Sarkome  auf  dem  Blutwege  metastasieren.  Allein  es  hat  sich  gezeigt, 
dass  auch  die  Carcinome  die  Blutwege  benutzen  können  und  recht  häufig  be- 
nutzen; Gold  mann  hat  besonders  für  die  Mammakrebse  nachgewiesen , wie 
oft  auch  sie  bei  ihrem  Wachstum  direkt  in  Venen  einbrechen  und  M.  B. 


Fig.  66. 


Junger  carcinomatöser  Embolus  in  einer  Lungenarterie  mit  anschliessendem  beginnendem 
weissen  Thrombus.  Fall  von  prim,  adenomatös.  Leberkrebs  bei  einem  7jähr.  Mädchen. 

S.  N.  187,  02.  Vergr.  150. 


Schmidt  hat  gezeigt,  dass  auch  die  auf  dem  Lymphwege  weiterwachsenden 
Krebse  zu  krebsigen  Lungenarterienembolien  führen  können,  wenn 
Krebszellen  und  Krebsbröckel  in  den  Ductus  thoracicus  hineingelangen.  Es 
hat  sich  ferner  aber  auch  ergeben,  dass  das  Hineingelangen  von  Geschwulst- 
elementen in  die  Blutbahn  keineswegs  auf  die  Sarkome  und  Carcinome  beschränkt 
ist,  sondern  noch  bei  vielen  anderen  Geschwülsten,  wie  Enchondromen,  Myomen, 
Angiomen,  Chorioepitheliomen,  papillären  und  glandulären  Kystomen,  Teratomen, 
Strumen  der  Schilddrüse  und  Nebennieren  vorkommt.  Ja  es  ist  sogar  nicht 
unwahrscheinlich,  dass  gelegentlich  von  allen  Gewächsen,  wenn  sie  nicht  geradezu 
abgekapselt  sind,  Zellen  in  die  Blutbabn  gelangen  und  in  ihr  verschleppt 
werden  können  und  es  scheint  ferner,  dass  die  Verschleppung  innerhalb  des 
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Lymphgefässsystems  fast  ausschliesslich  den  Carcinomen  zukommt.  Man  kann 
auch  bei  diesen  Geschwulstverschleppuiigen,  ähnlich  wie  bei  denen  normaler  Gewebe, 
zwischen  Geschwulstzellen-  und  Ges  c h wul  s tge  w e b s e m b ol  i en  unter- 

scheiden,  je  nachdem  nur  vereinzelte  Zellen  oder  ganze  Geschwulstteile  mit  Stroma 
und  Gefässen  verschleppt  werden.  Wenn  auch  im  Gegensatz  zu  den  Embolien 
normaler  Gewebszellen  und  -Gewebe,  die  mit  grösserer  Selbständigkeit  und  Wucbe- 
rungsfähigkeit  begabten  Geschwulstelemente  auch  am  fremden  Orte  weiterwuchern 
und  dadurch  zu  Metastasen  führen  können,  so  steht  doch  fest,  dass  wohl  regelmässig 
ein  Teil  von  ihnen  zu  Grunde  geht  und  dass  vor  allem  an  die  Embolie  von 

Fig.  67. 


■'s] 

Verkalkte  Kugeln. 

Organisierter,  krebsiger  Embolus  in  einer  Lungenarterie  bei  Speiseröhrenkrebs ; verkalkte 
und  in  Verkalkung  begriffene  Krebsperlen.  Vergr.  120. 

Geschwulstteilen  nicht  regelmässig  eine  Metastasenbildung  anzuschliesseii 
braucht.  In  den,  Carcinomen  benachbarten  Lymphknoten,  die  keine  Metastasen 
enthalten,  findet  man  mitunter  in  den  Lymphsinus  vereinzelte,  deutlich  regressive 
Veränderungen  darbietende  Krebszellen  (Lu  bar  sch),  besonders  aber  hat 
M.  B.  Schmidt  nachgewiesen,  dass  zwar  ungeahnt  häufig  von  Krebsen  der 
Unterleibsorgane  aus  eine  Verschleppung  von  Krebszellen  in  die  kleinen 
Lungenarterien  stattfindet,  aber  nur  ein  kleiner  Teil  dieser  verschleppten  Keime 
metastatische  Geschwülste  erzeugt  oder  durch  die  Schlagaderwand  in  die 
Lymphbahnen  einbricht,  die  meisten  vielmehr  durch  Organisation  ihrer  thrombo- 
tischen Hülle  entweder  vernichtet  oder  wenigstens  abgekapselt  und  an  ihrer  Weiter- 
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entwickelung  verhindert  werden.  Ich  kann  die  Erfahrungen  M B.  Schmidts 
auf  Grund  meines  Untersuchungsmaterials  voll  bestätigen,  da  ich  bei  Magen-, 
Gallenblasen-,  Uterus-,  Leber-  und  Darmkrebsen,  die  nirgends  (ausser  in  den 
regionären  Lymphknoten)  sichtbare  Metastasen  gemacht  hatten,  kreb.sige  Lungen- 
arterienembolien fand  (s.  Fig.  66  [im  ganzen  18  mal]),  ferner  auch  bei  Speise- 
röhrenkrebsen und  Mammakrebsen  mit  starker  Metastasenbildung  aber  Freibleiben 
der  Lungen  gleichartige  Emboli  sah.  Wenn  es  ja  natürlich  auch  schwer  zu 
beurteilen  ist,  ob  bestimmte  rückschrittliche  Veränderungen,  die  man  in  solchen 
Pfröpfen  findet  erst  in  den  eingekeilten  Geschwulstteilchen  sich  entwickelten, 
so  ist  mir  das  doch  z.  B.  sehr  wahrscheinlich  in  einem  Fall  von  Speiseröhren- 
krebs mit  massigen  Verhornungen  und  gänzlichem  Fehlen  von  Verkalkungen, 
wo  in  den  Lungenarterienpfröpfen  sich  reichliche  und  ausgedehnte  Ver- 
kalkungen der  Hornnester  fanden  (s.  Fig,  67),  — Wenn  somit  nach  den  vor- 
liegenden Untersuchungen  feststeht,  dass  die  Folgen  der  Gescbwulstembolien 
keineswegs  stets  Geschwulstmetastasen  zu  sein  brauchen,  so  ist  es  besonders 
interessant  festzustellen,  dass  die  Geschwulstpfröpfe  dieselben  Folgen 
haben  können,  wie  blande  Emboli,  d.  h.  dass  im  Anschluss  an  sie 
sich  richtige  anämische  und  hämorrhagische  Infarkte  ausbilden 
können,  wie  ich  sowohl  bei  Sarkom-  wie  bei  Carcinomembolien  beobachtet  habe. 
Auch  Dünger  berichtet  über  Fälle  von  Chorioepitheliom,  in  denen  sich  in 
Anschluss  an  Geschwulstembolien  anämische  Niereninfarkte  ausbildeten. 

Ich  habe  derartige  Beobachtungen  im  ganzen  sechs  mal  gemacht  und  zwar  in 
folgenden  Fällen  : 

1.  S.  N.  35.  00.  Spindelzellensarkom  der  Rückenhaut  mit  zahlreichen  Me- 
tastasen im  ganzen  Körper;  sarkomatöse  Pfropfe  der  Lungenarterien,  an  die  sich 
sowohl  Sarkommetastasen  wie  hämorrhagische  Lungeninfarkte  anschliessen. 

2.  S.  N.  218.  00.  Carcinom  der  Wangenhaut  mit  mikroskopischen  Einbrüchen 
in  Hautvenen.  Kleine  Krebsembolien  der  Lunge,  vernarbender  Nieren- 
infarkt, in  dessen  Spitze  Arterien  liegen,  die  z.  T.  durch  einfache  organisierte 
Pfropfe,  z.  T.  durch  Plattenepithelkrebsnester  enthaltende  bindegewebige  Pfropfe 
verstopft  sind:  keine  Nierenmetastase. 

3.  S.  N.  447.00.  Magenkrebs  mit  ausgedehnten  Lymphknotenmetastasen.  Krebsige 
Lungenarterienemboli,  grosser  anämischer  Milzinfarkt;  in  den  Milzarterien  blande 
Pfropfe  und  einige,  die  Krebsmassen  enthalten;  keine  Milzmetastasen. 

4.  S.  N.  41.  01.  Carcinom  des  Pankreasschwanzes;  zahlreiche  Metastasen. 
In  der  Niere  anämische  Infarkte  und  Metastasen;  sowohl  in  den  zu 
den  Metastasen  wie  den  Infarkten  führenden  Arterien  krebsige  Pfropfe. 

5.  S,  N.  262.  02.  Magenkrebs  mit  Lymphknotenmetastasen  und  Lymphangitis 
carcinomatosa  der  Lungenpleura.  Kleine  krebsige  Lungenarterienemboli;  krebsige 
Pfropfe  der  Lungenvenen;  krebsige  Nierenarterienpfröpfe,  hämorrhagischer 
N i er  e ni  n f ar  k t. 

6.  S.  N.  68.  03.  Carcinom  der  Gallenblase.  Metastasen  der  regionären  Lymph- 
knoten, Leber,  Lunge  und  Pleura.  Carcinomatöse  Lungenarterienembolie,  ver- 
narbender Milzin  farktm  it  organisierten  carcinomatösenArterien- 
verstopf  ungen. 

Gerade  die  Fälle  2 und  6,  wo  die  Nieren-  und  Milzinfarkte  bereits  in 
Vernarbung  begriffen  und  die  Krebsteilchen  innerhalb  der  Schlagadern  von 
Bindegewebe  umschlossen  waren , beweisen , dass  nicht  etwa  nur  zu  kurze 
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Zeit  verflossen  war  für  die  Entstehung  von  Metastasen,  sondern,  dass  that 
sächlich  die  Krebsemboli  nur  die  Wirkung  blander  Pfropfe  gehabt  hatten. 


3.  Die  Embolie  fremder,  von  aussen  in  den  Körper  eingedrungener 

Massen. 

a)  Die  Luftembolie.  Dass  das  Hineingelangen  von  Luft  in  Blut- 
adern, wie  es  besonders  bei  operativen  Eingriffen  am  Halse  und  Schädel, 
bei  geburtshilflichen  Operationen  u.  s.  w.  Vorkommen  kann,  den  Tod  des 
Patienten  zur  Folge  zu  haben  vermag,  ist  eine  bereits  alte  Beobachtung, 
Nachdem  zuerst  im  Jahre  1806  von  Verrier  ein  derartiger  plötzlicher 
Todesfall  bei  einem  Pferde  nach  einem  Aderlass  am  Halse  beobachtet  war, 
gaben  1821  Magendie  und  1824  Dupuytren  Fälle  von  plötzlichem 
Tod  nach  Luftembolie  beim  Menschen  bekannt.  Seitdem  sind  eine  ganze 
Anzahl  solcher  Fälle  mitgeteilt  geworden,  in  denen  die  Luftembolie  bald  nach 
Eröffnung  von  Venen  am  Halse  oder  der  oberen  Brustgegend,  bald  nach 
Aderlass  in  der  Ellenbeuge,  bald  narh  Eröffnung  des  Längsblutleiters  oder 
geburtshilflichen  Operationen,  ja  sogar  auch  bei  EröSnung  von  Magenvenen 
durch  ein  Ulcus  rotundum  zu  Stande  gekommen  waren.  Meist  tritt  der  Tod 
sehr  rasch  ein  unter  Krämpfen  und  Schreien  oder  auch  ohne  bemerkenswerte 
Krankheitserscheinungen  oder  auch  erst  allmählich.  Bei  den  Sektionen  findet 
man  als  konstantesten  Befund  eine  Anfüllung  des  rechten  Herzens  mit 
Luft,  die  bis  zu  einer  ballonartigen  Auftreibung  desselben  führen  kann,  ferner 
finden  sich  auch  Luftblasen  in  den  Lungenarterien,  in  geringen  Mengen 
auch  im  linken  Herzen  und  ganz  vereinzelt  in  der  Aorta.  Angaben  über 
Befunde  von  grösseren  Mengen  Luft  im  linken  Herzen  und  den  Körper- 
gefässen  bei  an  Luftembolie  gestorbenen  Menschen  sind  sicher  auf  beginnende 
Fäulnis  oder  auf  das  Hineingelangen  von  Luft  während  der  Sektion  zu- 
rückzuführen. Was  nun  die  Ursachen  des  Todes  durch  Luftembolie  anbetriflTt, 
so  stehen  sich  hauptsächlich  zwei  Theorien  gegenüber:  die  eine  will  den  Tod 
durch  die  Verstopfung  der  Lungenkapillaren  mit  Luft  erklären,  wodurch 
eine  tödliche  Unterbrechung  des  Kreislaufs  einträte  (Pan  um,  Poiseuille, 
H auer,  v.  Recklinghausen,  Orth,  M.  P.  Wolf,  S.  Greene),  die 
andere  sieht  die  Ursache  in  einem  Herztode,  indem  die  rechte  Herzkammer 
durch  die  erwärmte  Luft  ausgedehnt  und  so  in  ihrer  Thätigkeit  behindert 
würde  (Morgagni,  Dupuytren,  Mercier,  Cohnheim).  Cohnheim 
hat  sich  besonders  deswegen  gegen  die  Annahme  eines  Lungentodes  ausge- 
sprochen, weil  vorsichtig  vorgenommene  Einspritzungen  grosser  Luftmengen 
leicht  vertragen  würden,  so  schnell  aber  die  Luft  nicht  resorbiert  werden 
könne.  Allein  die  neueren  von  Wolf  vorgenommenen  Versuche  sprechen 
doch  entschieden  für  die  Annahme  eines  Lungentodes;  denn  er  konnte  in 
seinen  Versuchen  an  Hunden  zeigen,  dass  die  Luftblasen  zum  grössten  Teil 
im  rechten  Herzen  und  Lungenkreislauf  festgehalten  werden,  dass  der  Lungen- 
kapillarkreislauf der  vordringenden  Luft  einen  ganz  erheblichen  Widerstand 
entgegensetzt,  wie  das  schon  v.  Recklinghausen  betont,  wenn  er  sagt,  dass 
die  stark  elastische  Luft  unter  den  Herzimpulsen  zwar  komprimiert,  aber  nicht 
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vorwärts  getrieben  wird;  es  geht  also  Luft  nicht  in  irgend  welchen  nennens- 
werten Mengen  durch  die  Kapillaren  in  die  Lungenvenen  und  das  linke  Herz 
hinein  und  es  wird  somit  bei  genügend  grosser  Menge  von  eingeführter  Luft 
eine  Verstopfung  der  meisten  Lungenkapillaren  stattfinden  müssen.  Dafür, 
dass  in  der  That  eine  sehr  grosse  Anzahl  von  Haargefässen  — mehr  als  *'4 
der  Gesamtmenge  — verstopft  sein  müssen,  spricht  die  Thatsache,  dass  auch 
der  Aortendruck  sinkt,  wie  die  Versuche  von  Conty  gezeigt  haben,  was 
aber  nach  den  Angaben  Licht  heims  erst  eintritt,  wenn  drei  Viertel 

der  Lungengefässbahn  verschlossen  ist.  Auch  die  Befunde  L.  P.  Wolfs, 
dass  die  Lungen  trotz  ihrer  Blutarmut  grosse  Blutungen  enthielten,  spricht  für 
eine  erhebliche  Zunahme  der  ^\^;iderstände  in  der  Lungengefässbahn.  — Man 
könnte  nun  allerdings  einwenden,  dass  beim  Menschen  wohl  auch  nie  an- 
nähernd so  viel  Luft  in  die  Blutadern  hineingelangt,  wie  das  in  den  Tier- 
versuchen der  Fall  zu  sein  pflegt.  Denn  besonders  Hunde  vertragen  in  der 
That  namentlich  bei  vorsichtiger  Injektion  sehr  grosse  Mengen  Luft,  so 
dass  allmählich  über  200  ccm  Luft  eingeführt  werden  können,  bis  das  Tier 
zu  Grunde  geht.  Wie  gross  die  Menge  Luft  ist,  die  beim  Menschen  nach 
Luftembolie  gefunden  worden,  darüber  liegen  aber  nur  sehr  wenig  Angaben 
vor.  Green  erwähnt  einen  Fall  von  Hervieux,  wo  die  Menge  der  im 
Herzen  befindlichen  atmosphärischen  Luft  auf  40  ccm  bestimmt  wurde  und 
er  bemerkt  mit  Recht,  dass  danach  zu  urteilen  wohl  die  3 — 4 fache  Menge 
in  das  Blutadersystem  hineingelangt  sein  muss.  Aber  selbst  die  Menge 
von  150  ccm  wäre  noch  relativ  erheblich  weniger,  wie  die  von  Tieren  er- 
tragenen Mengen.  Nach  den  Angaben  mancher  Autoren  muss  aber  ange- 
nommen werden,  dass  das  Hineingelangen  viel  geringerer  Mengen  von  Luft 
schon  plötzliche  Todesfälle  bei  Operationen  herbeigeführt  hat,  besonders  wenn  es 
sehr  plötzlich  geschah.  Immerhin  wird  der  Unterschied  zwischen  den  Erfahrungen 
bei  Menschen  und  Tieren  hauptsächlich  dadurch  verständlich,  dass  bei  den  Experi- 
mentaltieren es  sich  um  Tiere  mit  gesunden,  kräftigen  Herzen,  bei  den  ope- 
rierten Menschen  dagegen  meist  um  blutarme,  durch  vorausgegangene  Leiden 
geschwächte  Individuen  mit  elenden  Herzen  handelt.  Es  ist  klar,  dass  bei 
solchen  Kranken,  selbst  wenn  verhältnismässig  wenig  Luft  in  die  Blutadern 
gelangt,  die  Erschwerung  der  Strömung  im  Lungenkreislauf  eine  sehr  erheb- 
liche sein  muss,  weil  bei  den  wenig  energischen  Herzzusammenziehungen  die 
Weiterbewegung  des  Blutes  fast  ganz  aufhören  wird.  Deswegen  scheint  es  mir 
auch  etwas  zu  weit  gegangen,  wenn  Wolf  die  Lungentod- und  Herztodtheorie 
in  einen,  ich  möchte  sagen,  kontradiktorischen  Gegensatz  bringt.  Vielmehr 
wird,  wenn  die  Kraft  des  rechten  Herzens  an  und  für  sich  schon  mangelhaft 
ist,  der  grosse  Widerstand  im  Lungenkreislauf  und  die  Anfüllung  und  Auf- 
treibung des  Herzens  mit  Luft  auch  schädlich  auf  die  Herzbewegungen  ein- 
wirken müssen  und  somit  oine  Kombination  von  Herz-  und  Lungenstörungen 
vorhanden  sein.  — Was  die  Bedingungen  anbetriflft,  unter  denen  die  Luft- 
embolie zu  Stande  kommt,  so  zeigt  schon  die  Kasuistik,  dass  die  Luft 
vornehmlich  in  solche  Venen  eindringt,  die  wenigstens  zeitweise  unter  negativem 
Drucke  stehen.  Bei  den  von  Uterin-  oder  Älagenveuen  ausgehenden  Luft- 
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embolien  müssen  wohl  besondere  liilfsmomente,  wie  Verstärkung  der 
Atmung  durch  Beckenhochlageruug,  Klaffen  der  Gefässe,  Magenzusarameii- 
ziehungen  u.  s.  w.,  in  Anschlag  gebracht  werden. 

b)  Die  Bakterieiieinbolie.  Man  darf  unter  der  Embolie  von  Spaltpilzen 
nicht  schlechthin  die  Verschleppung  vereinzelter  Mikroorganismen  durch  den 
Lymph-  oder  Blutstrom  verstehen,  sondern  nur  die  Verschleppung  grösserer,  zu- 
sammenhängender Mikroorganismenmassen,  die  dann  in  Kapillaren  festgehalten 
werden  können.  Eine  Verschleppung  vereinzelter  Mikroorganismen  kommt  ja 
fast  regelmässig  zu  stände,  wenn  diese  sich  irgendwo  im  Körper  stärker  ver- 
mehrt und  auch  nur  geringe  Veränderungen  hervorgerufen  haben.  Wie  ausser- 
ordentlich leicht  bei  geringfügigen  Störungen  selbst  die  normalen  bakteriellen 
Bewohner  unserer  Körperoberfläche  und  Körperhöhlen  in  die  Blut-  und  Lymph- 
bahn  übergehen  können,  haben  zahlreiche  Erfahrungen  an  Menschen  und  Ver- 
suchstieren bewiesen  und  Perez,  der  in  den  verschiedensten  Lymphknoten  sonst 
gesunder  Tiere  (Ratten,  Hunde,  Kaninchen,  Ochsen,  Lämmer)  häufig  die  ver- 
schiedensten Mikroorganismen,  Sarcinen  und  Kartoffel bacillen,  Streptokokken 
und  Staphylokokken  und  Kolibakterien  fand,  kommt  sogar  zu  dem  Schluss, 
dass  die  Bakterien  unserer  Körperhöhlen  und  -Oberfläche  regelmässig  durch 
kleine  Verletzungen  in  die  Lymphbahn  einwandern  und  dann  in  den  Lymph- 
knoten teils  deponiert,  teils  vernichtet  würden.  Dass  ferner  bei  zahlreichen 
akuten  und  chronischen  Infektionskrankheiten  sowohl  die  spezifischen  Krank- 
heitserreger, wie  sekundär  infizierende  Bakterien  in  vereinzelten  Exemplaren  in 
die  Blutbahn  gelangen,  ist  durch  zahlreiche  kulturelle  Ergebnisse,  besonders  die 
Arbeiten  E.  Fraenkels  über  Mikroorganismenbefunde  im  Knochenmark  ge- 
zeigt und  selbst  bei  solchen  Krankheiten  nachgewiesen,  wo  man  ursprünglich 
eine  ausschliesslich  lokale  Vermehrung  der  Spaltpilze,  wie  bei  Typhus,  Diphtherie 
und  Cholera,  annahm.  Um  diese  Verschleppungen  kann  es  sich  natürlich  nicht 
handeln,  wenn  wir  von  einer  Bakterienembolie  reden,  sondern  nur  um  solche, 
wie  sie  zuerst  von  v.  Recklinghausen,  Klebs,  Waldeyer,  Weigert 
bei  den  pyämischen  Erkrankungen  in  den  Haargefässen  der  Niere,  Milz, 
Haut  u.  s.  w.  nachgewiesen  worden  sind,  wo  die  Mikroorganismen  in  grossen  Mengen 
die  Gefässe  völlig  verstopften.  Freilich  darf  man  auch  hier  nicht  übersehen, 
dass  durch  den  Nachweis  solcher  verstopfender  Bakterienhaufen  und  -Zöpfe  der 
Beweis  für  ihre  embolische  Entstehung  noch  nicht  sicher  erbracht  ist.  Denn  da 
es  sich  um  lebende,  sich  sehr  schnell  vermehrende  Wesen  handelt,  liegt  a priori 
die  Möglichkeit  vor,  dass  die  Bakterienhaufen,  so  wie  sie  zu  einer  bestimmten 
Zeit  an  einem  bestimmten  Ort  gefunden  werden,  nicht  dorthin  verschleppt  wmrden, 
sondern  von  vereinzelten  dorthin  getragenen  Mikroben  erst  in  loco  gebildet 
worden  sind,  dass  es  sich  also  nicht  um  Bakterienembolien,  sondern  um 
ursprünglich  wandständige,  rasch  verstopfend  gewordene  Bakterienthromben 
handelt.  In  der  That  hat  z.  B.  Ribbert  für  die  Tuberkelbacillenzöpfe,  die 
man  mitunter  bei  allgemeiner  Tuberkulose  in  den  Glomerulusschlingen  der  Niere 
findet,  diese  Auffassung  vertreten,  die  freilich  von  Benda,  Schmorl  und  Silber- 
gleit bekämpft  worden  ist.  Aber  für  andere  Fälle,  wie  besonders  bei  solchen  Bak- 
terienkrankheiten, in  denen  wenigstens  eine  starke  agonale  Vermehrung  der  ein- 


264 


Embolie  und  Metastase. 


gediuiigeneii  Bakterien  im  strömenden  Blute  vorkommt,  wie  bei  Milzbrand, 
Pest  u.  s,  w.,  muss  eine  Entstehung  der  Bakterienpfröpfe  am  Befundorte  an- 
genommen werden,  ja  für  manche  Fälle  müssen  wir  sogar  auch  mit  einer  post- 
mortalen Einwanderung  und  Vermehrung  der  Spaltpilze  rechnen,  so  dass  Bakterien- 
embolien vorgetäuscht  werden  können  in  Fällen,  in  denen  überhaupt  gar  kein  Über- 
gang von  Spaltpilzen  in  das  Blut  während  des  Lebens  stattgefunden  hatte.  Im  all- 
gemeinen wird  man  diese  Fälle  schon  dadurch  von  den  richtigen  Bakterienembolien 
unterscheiden  können,  dass  sowohl  das  anschliessende  Gewebe,  wie  auch  Blutgefäss- 
wandungen und  -Inhalt  gar  keine  reaktiven  Veränderungen  aufweisen.  Streng  ge- 
nommen gehört  aber  zum  Nach  weis  derBakterienembolie  auch  der 
Nachweis  eines  B a k ter  i en  t h r o m bus , wie  das  in  der  That  auch  nicht 
selten  möglich  ist.  Man  wird  aber  auch  berechtigt  sein,  dann  eine  Bakterienembolie 


Fig.  68 


Streptokokkenembolien  von  Glomeruluskapillaren  bei  ulceröser  Endokarditis  mit  an- 
schliessenden miliaren  Nierenabscessen.  Vergr.  150. 


anzunehmen,  wenn  es  sich  um  Mikroben  handelt,  die  erfahrungsgemäss  sich  im 
strömenden  Blute  nicht  vermehren  können  und  nach  den  nachweisbaren  Ver- 
änderungen des  zum  verstopften  Bezirk  gehörigen  Gewebes  eine  bloss  agonale 
oder  gar  postmortale  Vermehrung  verschleppter  einzelner  Mikroorganismen  aus- 
geschlossen werden  kann.  Derartige  Bakterienembolien  finden  sich  am  häufigsten 
bei  den  eitrigen  Prozessen , in  deren  Verlauf  es  zur  Bildung  bakterienreicher 
Pfröpfe  in  Venen  und  Arterien  kommt,  die  dann  ihrerseits  zu  kapillären 
Embolien  führen.  Derartiges  findet  man  besonders  bei  der  mykotischen 
Endokarditis,  wo  die  oberflächlichsten  weichen  Klappenauflagerungen  wahre 
Reinkulturen  von  Staphylo-  oder  Streptokokken  bilden,  die  leicht  abgerissen  und 
dann  in  kapillaren  Schlagadern  und  Haargefässen  der  Niere,  Milz  u.  s.  w.  fe.«t- 
gehalten  werden  (s.  Fig.  68  u.  69),  bei  der  eitrigen  Osteomyelitis,  aber 
auch  bei  tuberkulösen  und  leprösen  Prozessen,  wenn  es  vorher  zu  einer 
starken  Vegetation  der  Tuberkel-  und  Leprabazillen  in  einem  anderen  Blut- 
gefässe gekommen  war. 


Bakterienembolien  und  Bakterienthromben.  Folgen  der  Bakterieneinbolie. 


Die  Folgen  dieser  Bak  teri  en  em  b o 1 ie  n sind  meist,  aber  nicht  immer 
Metastasenbilduugen  in  den  betreffenden  Organen,  d.  h.  also  die  Entwickelung 
gleichartiger  Krankheitsherde,  was  ja  auch  leicht  verständlich  ist,  da  die  in  den  Ge- 
fässen  eingekeilten  Mikroorganismenmassen,  die  Wandungen  passieren  oder  durch- 
wachsen können  und  dann  in  dem  Gewebe  dieselben  Veränderungen  hervor- 
bringen müssen,  wie  am  ersten  Ansiedlungsorte.  Doch  kommt  es  mitunter  auch 
vor,  dass  sich  an  die  Embolie  von  Streptokokken  und  Staphylokokken  — vor 
allem  in  der  Niere  und  Haut  — keine  Abscesse  oder  Entzündungsherde,  sondern 
einfache  Blutungen  mit  geringer  Gewebsnekrose  anschliessen,  entweder  deswegen, 
weil  die  verschleppten  Mikroorganismen  am  zweiten  Ansiedlungsorte  ungünstigere 
Ernährungsbedingungen  antreffen  oder  in  ihrer  Infektiosität  oder  Giftigkeit  sich 
verändert  haben  oder  endlich  der  Tod  zu  früh  eingetreten  ist,  als  dass  bereits 


Fig.  69. 


Streptokokkenembolien  der  Kapillaren  d.  Marksubstanz  d.  Niere  bei  nekrotisierender 
Endokarditis  mit  anschliessenden  miliaren  Abscessen.  Vergr.  180. 

eine  stärkere  Entwickelung  der  verschleppten  Bakterien  in  den  Geweben  hätte 
stattfinden  können.  Das  beobachtet  man  namentlich  auch  dann,  wenn  nicht 
reine  Ba k ter i en e m bo  1 i en  von  Haargefässen,  sondern  nur  Embolien  bak- 
terienhaltiger Pfröpfe  in  mittleren  oder  gar  grösseren  Arterienästen  vorliegen. 
Unter  solchen  Umständen  tritt  in  Milz,  Nieren  und  Lungen  oft  zunächst  nur 
die  Folge  des  einfachen  Arterien  Verschlusses  in  Erscheinung,  d.  h.  es  entwickelt 
sich  ein  anämischer  oder  hämorrhagischer  Infarkt,  indem  sich  erst  nachträglich 
ein  eitriger  oder  gar  fauliger  Zerfall  einstellt.  Seihst  bei  tuberkulösen  Embolien 
der  Milz  und  Niere  kommt  es  zur  Bildung  tuberkulöser  Infarkte,  deren  Ent- 
stehung wohl  auch  so  zu  erklären  ist,  dass  es  in  dem  verstopften  Bezirk  zu- 
nächst zur  Nekrose  und  dann  erst  zur  Tuberkelbildung  kommt.  Inwieweit  ein- 
fache Erytheme  der  Haut  durch  richtige  Bakterienembolien  in  unserem 
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Sinne  erzeugt  werden  können,  wie  L.  Philippson  meint,  bedarf  wohl  noch 
genauerer  Untersuchung. 

L.  Philippson  hat  einige  Eilllo  mitgeteilt,  in  denen  er  bei  Hauterytbemen  und 
urticariaartigen  Affektionen  in  den  Blutgefässen  der  erkrankten  Bezirke  teils  Lepra- 
teils Tuberkelbacillenpfröpfe,  teils  auch  Anfüllungen  mit  pyogenen  Mikroben  gefunden 
und  liier  schlechthin  von  Embolien  gesprochen,  die  höchstens  für  die  I.epra-  und  Tuber- 
kulosefälle wabrscbeinlicli , aber  doch  auch  nicht  sicher  sind.  Im  Übrigen  bat  er  die 
Bezeichnung  enibolischer  und  metastatischer  Vorgänge  in  viel  zu  weiter  Ausdehnung 
gebraucht,  wenn  er  sie  auch  für  solche  Fälle  von  Erythemen  angewendet  wissen  will, 
wo  nur  giftige,  also  nicht  einmal  körperlich  fassbare  Stoffe  von  den  Gefässen  aus  auf 
die  Haut  wirken. 

c)  Die  Embolie  tierischer  Parasiten.  Nach  den  eben  betreffs  der 
Bakterieiiembolie  gegebenen  Auseinandersetzungen  müssen  wir  auch  hier  betonen, 
dass  nicht  alle  auf  dem  Blut-  oder  Lymphwege  erfolgten  Verschleppungen 
tierischer  Parasiten  als  embolische  bezeichnet  werden  dürfen.  So  sind  also 
die  Verschleppungen  der  Trichinen  aus  dem  Darm  durch  die  Blutbahu  in  die 
Muskulatur  nicht  schlechthin  als  embolische  zu  bezeichnen,  wenn  auch  hier  viel- 
leicht vorübergehende  Verstopfungen  der  Muskelkapillaren  eintreten  mögen.  Auch 
die  Befunde  von  Anguillulenembryonen  im  Blute,  wie  sie  Theissier 
in  einem  Falle  beobachtete,  sind  kaum  als  embolische  zu  bezeichnen,  eher  mag  dies 
der  Fall  sein  bei  den  nächtlichen  Wanderungen  der  Filariaembryon  en  aus  ‘ 
den  grossen  und  mittleren  Schlagadern  in  die  Haargefässe,  obgleich  es  auch 
dabei  für  gewöhnlich  nicht  zu  Einkeilungen  der  Embryonen  kommt.  Eher 
müssen  wir  schon  an  Embolien  denken  bei  den  Verstopfungen  der  Hirnkapillaren 
durch  Malariaparasiten  , wiesle  in  schweren  Malariafällen  beobachtet  werden. 
Vor  allem  aber  kommen  sie  in  Betracht  hei  den  Trypanosomeninfektionen. 
Bei  der  durch  Trypanosomen  hervorgebrachten  Schlafkrankheit  des  Menschen 
scheinen  zwar,  wenn  auch  die  Parasiten  in  Haargefässen  des  Gehirns  nach- 
gewiesen sind,  keine  embolischen  Gefässverstopfungen  vorzuliegen  und  die  Sym- 
ptome mehr  auf  die  von  den  Parasiten  bewirkten  Gehirnveränderungen  zurück- 
zuführen zu  sein ; bei  den  experimentellen  Trypanosomeninfektionen  kommen 
dagegen  in  den  verschiedensten  Organen  embolische  Verstopfungen  mit  den 
Parasiten  vor.  So  berichten  Neporojny  und  Ja  kirn  off,  dass  die  Lungen- 
kapillaren und  sogar  ein  Teil  der  grösseren  Gefässe  durch  Trypanosomen  ver- 
stopft waren,  wobei  übrigens  die  Lungen  nur  Blutüberfüllung  und  Ödem  zeigten; 
auch  in  den  Leberkapillaren  fanden  sie  massenhafte  Anhäufung  der  Parasiten 
mit  nachfolgender  Stauung  und  Blutstockung;  auch  zahlreiche  Hautkapillaren 
sind  total  durch  Trypanosomen  angefüllt,  worauf  wahrscheinlich  auch  die  Haut- 
ödeme zurückgeführt  werden  müssen. 

In  weit  erhehlicherem  Masse  beobachtet  man  Parasitenembolien  bei  den 
Strongylideninfektionen  der  Tiere,  vor  allem  der  Pferde.  Bei  der 
Lungenwurmseuche  der  Schafe,  Ziegen  und  Rehe  sind  zwar  nach  den 
Angaben  von  Schlegel  die  Parasiten  nur  ausnahmsweise  in  den  Lungen- 
kapillaren zu  finden,  immerhin  kommen  doch  auch  hier,  wie  ich  in  einem  Fall 
heim  Reh  beobachtet,  völlige  Verstopfungen  der  Haargefässe  durch  die  Embryonen 
vor.  Vor  allem  sind  sie  aber  in  ausgedehntem  Masse  nachgewiesen  bei  den 
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durch  Strongylus  armatus  erzeugten  Krankheiten  des  Pferdes.  Olt  be- 
richtet, wie  die  Larven  des  Wurmes  zunächst  in  die  feinen  Wurzelgefässe  der 
Pfortader  eindringen,  die  weiten  Leberhaargefässe  passieren  und  weiter  durch 
die  Lunge  hindurch  in  den  grossen  Kreislauf  gelangen.  Auf  diesem  Wege 
können  sie  in  den  verschiedensten  Organen  stecken  bleiben,  wie  in  Leber,  Lungen, 
Nieren , Hoden  und  Gehirn.  Freilich  sind  die  hierbei  entstehenden  Gefäss- 
verstopfungen  meist  nur  vorübergehende,  weil  die  lebenden  Würmer  durch  die 
Gefässe  in  das  Organgewebe  selbst  eindringen  und  hier  entweder  abgekapselt 
und  unschädlich  gemacht  werden  oder  auch  schwere  Veränderungen  hervorrufen, 
doch  kommen  nach  Olts  Angaben  auch  Wurmembolien  der  Darmarterien  vor, 
die  zu  hämorrhagischer  Infarcierung  der  Darmwand  führen. 

Endlich  sind  in  neuerer  Zeit  auch  wiederholt  Embolien  von  Echino- 
coccusblasen beobachtet  worden.  So  beobachtete  Grawitz  einen  (später 
von  Busch)  näher  beschriebenen  Fall,  in  dem  einige  Tage  nach  Einnähung 
einer  geöffneten  Echinococcuscyste  in  die  Bauchwand  plötzlicher  Tod  erfolgte 
und  sich  in  dem  rechten  Herzen  und  der  rechten  Lungenarterie  Echinococcus- 
bläschen und  Membranen  fanden,  die  dorthin  von  der  Bauchhöhlencyste,  die  in 
die  untere  Hohlvene  durchgebrochen  war,  hineingelangt  waren.  Litten  hat 
ebenfalls  einen  Fall  von  Echinokokkenembolie  der  Lungenarterie  mitgeteilt,  wo- 
bei aber  der  Primärherd  nicht  aufgefunden  wurde.  Auch  Orth  erwähnt  das 
Vorkommen  von  Echinococcusblasenembolien  infolge  von  Einbruch  von  Echino- 
kokken der  Leber  in  die  untere  Hohlvene. 

Was  nun  die  Folgen  der  Embolien  tierischer  Parasiten  an  betrifft,  so 
kann  man  im  allgemeinen  sagen,  dass  die  verschleppten  Parasiten  entweder  nur 
wirken  wie  ganz  gewöhnliche  Emboli,  also  je  nach  der  Grösse  und  den  Blut- 
gefässen, in  die  sie  hiueingelangen , gar  keine  Veränderungen  oder  Ödeme, 
Blutungen,  Infarcierungen  oder  sogar  plötzlichen  Tod  bewirken,  wie  das  schon 
oben  bezüglich  der  Trypanosomen-,  Strongyliden-  und  Echinokokkenembolien 
erwähnt  wurde,  oder  dass  sie  durch  aktive  Auswanderung  die  Gefässe  verlassen 
und  somit  in  andere  Gewebe  hineingelangen.  Auch  das  führt  aber  oft  nur 
zu  reaktiven,  abkapselnden  Prozessen,  indem  die  Parasiten  vom  Bindegewebe 
umschlossen  werden  und  so  kleine  Knötchen  entstehen,  wie  sie  Olt  bei  der 
Strongylidenkrankheit  der  Pferde  erwähnt.  Bei  den  Echinococcusverschleppungen 
ist  es  aber  auch  nicht  ausgeschlossen , dass  es  zu  richtigen  Metastasen  kommt, 
worauf  weiter  unten  noch  eingegangen  wird. 

d)  Die  Fremdkörperembolie.  Wenn  auch  auf  irgend  eine  Weise  in  den 
Körper  hineingelangte  Fremdkörper,  wie  Nadeln,  Kugeln,  Fischgräten,  bei  Ope- 
rationen zurückgelassene  Wattebäusche  etc.  dort  erhebliche  Wanderungen  aus- 
führen können,  so  sind  doch  wirkliche  embolische  Verschleppungen  von  Fremd- 
körpern ausserordentlich  selten.  Am  häufigsten  sind  es  noch  Projektile,  die 
direkt  ins  Herz  hineinkamen  und  von  hier  aus  verschleppt  in  irgend  einem 
Schlagaderast  eingekeilt  wurden.  Auch  hierbei  müssen  freilich  bei  der  Beur- 
teiluug  gewisse  Vorsichtsmassregeln  berücksichtigt  werden,  d.  h.  es  muss,  wie 
Schlosser  hervorgehoben,  1.  das  Projektil  an  der  Befundstelle  in  das  Gefässrohr 
fest  eingekeilt  sein  und  2.  ein  Weg  zurückgelegt  sein,  wie  er  durch  einfache 
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Manipulationen  an  der  Leiche  nicht  hervorgebraeht  werden  kann.  Schlosser 
hat  selbst  zwei  derartige  Fälle  mitgeteilt,  wo  das  eine  Mal  ein  in  die  linke 
Herzkammer  ein  gedrungen  es  Geschoss  in  der  rechten  Schlüsselbeinschlagader 
eingekeilt  wurde  und  eine  ischämische  Lähmung  des  Vorderarms  bewirkte,  das 
andere  Mal,  wo  eine  in  die  Oberschenkelarterie  eingedrungene  Kugel  in  der 
Arteria  tibialis  postica  von  Thromben  umschlossen  vorgefunden  wurde.  Nach 
Schlosser  sind  derartige  Fälle  sehr  selten;  er  konnte  nur  einen  ganz  sicheren 
Fall  aus  der  Litteratur  auffinden.  — Gelangen  verschluckte  Fremdkörper  aus 
dem  Verdauungstraktus  in  die  Blutbahn,  so  können  sie  auch  embolisiert  werden 
und  unter  Umständen,  da  sie  wohl  stets  Träger  von  Mikroorganismen  sind,  zu 
eitrigen  Prozessen  Anlass  geben.  Doch  habe  ich  sichere  derartige  Fälle  in  der 
Litteratur  nicht  auffinden  können.  — Die  Verschleppung  von  in  das  Herz  oder 
sonstwo  in  die  Blutbahn  eingedrungenen  Fremdkörpern  brachte  in  den  berichteten 
Fällen  nur  eine  blande,  sekundäre  Thrombose  hervor. 


Die  metastatisclieii  Prozesse  werden,  wie  bereits  hervorgehoben,  häufig 
auf  embolischem  Wege  hervorgerufen,  aber  keineswegs  immer,  ja  nicht  einmal 
ausschliesslich  auf  dem  Lymph-  oder  Blutwege,  da  es  auch  eine  Krankheits- 
absiedlung  durch  Ausstreuen  und  Einimpfung  der  Keime  giebt, 
wie  noch  näher  zu  erörtern  sein  wird.  Hier  sei  zunächst  hervorgehoheu , dass 
wir  nach  der  von  uns  angenommenen  Auffassung  des  Metastasenbegriffs 
nur  drei  Arten  von  Metastasenbildungen  kennen : 1.  Die  parasitären  Meta- 
stasen, 2.  die  Geschwulstmetastasen,  3.  d ie  Kohlepigmentmeta- 
stasen. — Auch  wenn  wir  im  übrigen  an  dem  historisch  überkommenen  Be- 
griff der  Metastase  festhalten,  so  müssen  wir  doch  gleich  auf  eine  Modifikation 
hinweisen,  die  durch  die  Zunahme  unserer  Erfahrungen  notwendig  geworden  ist. 
Während  man  ursprünglich,  wenn  es  auch  an  sich  nicht  in  dem  Worte  lag, 
unter  den  metastatischen  Vorgängen  diejenigen  gleichartigen  sekundären  Krank- 
heitsprozesse an  einem  entfernten  Orte  verstand,  bei  dem  auch  der  primäre 
Krankheitsherd  bestehen  blieb  und  fortschritt,  wissen  wir  jetzt,  dass  es  auch 
inetastatische  Prozesse  giebt,  bei  denen  der  primäre  Herd  überhaupt  niemals 
eine  erhebliche  Ausdehnung  gewann  und  jedenfalls  zur  Zeit,  wo  die  Metastasen 
in  die  Erscheinung  treten,  völlig  verschwunden  sein  kann.  Die  ganze  Lehre 
von  der  sogenannten  „kryptogenetischen  Septikämie  und  Pyämie“  beruht  auf 
diesen  Erfahrungen;  aber  auch  bei  den  metastasierenden  Geschwülsten  machen 
wir  die  Erfahrung,  dass  der  Primärherd  entweder  verschwunden  ist  (z.  B.  wenn 
er  operativ  entfernt  wurde  oder  sonstwie  zur  Ausstossung  gelangte,  wie  das  bei 
den  Chorioepitheliomen  des  Uterus  geschehen  kann)  oder  so  klein  ist,  dass  er 
noch  gar  nicht  in  die  Erscheinung  getreten  ist,  wenn  die  Metastasen  bereits 
erhebliche  Grösse  und  Bedeutung  erlangt  haben  und  sogar  bei  der  Sektion  über- 
sehen werden  kann  (Erfahrungen  mit  Schilddrüsen-,  Prostata-  und  Älagenkrebsen). 

Es  ist  kein  Zweifel,  dass  unter  den  modernen  Pathologen  eine  gewisse 
Neigung  besteht,  den  Metastasenbegriff  mit  dem  der  hämatogenen  oder  lympho- 
genen  Verschleppung  von  pathologischen  Stoffen  zu  identifizieren  und  man  könnte 
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auch  von  unserem  Standpunkte  aus  versucht  sein,  ihn  wenigstens  für  die  auf 
dem  Blut-  oder  Lymphwege  entstandenen  Krankheitsabsiedlungen  zu  reservieren. 
Aber  der  allgemein  herrschende  Sprachgebrauch,  so  inkonsequent  er  auch  ist, 
widerspricht  ihm  durchaus.  Denn  man  spricht  allgemein  von  Implantations- 
metastasen bösartiger  Tumoren,  wenn  die  neuen  Herde  dadurch  entstehen,  dass 
Zellen  der  primären  Neubildung  in  eine  seröse  oder  Schleimhaut  direkt  einge- 
pflanzt werden.  Auch  ist  diese  Bezeichnung  durchaus  berechtigt,  da  in  dem 
Begriffe  der  Krankheitsabsiedlung  nichts  darüber  ausgesagt  ist,  auf  welchem  Wege 
sie  geschieht.  Es  ist  aber  inkonsequent,  diese  Bezeichnung  nur  für  die  sekun- 
dären Impftumoren  zu  benutzen  und  ihn  z.  B.  bei  den  durch  Einimpfung  von 
Mikroorganismen  entstandenen  sekundären  Kraukheitsprozessen  abzulehnen,  wie 
es  ja  in  der  That  nicht  gebräuchlich  ist,  die  durch  Einimpfung  von  ausgehusteten 
Tuberkelbacillen  entstandenen  tuberkulösen  Kehlkopfs-  oder  Darmgeschwüre  als 
Metastasen  zu  bezeichnen.  So  lange  man  also  nicht  grundsätzlich  und  allgemein 
eine  Scheidung  vornimmt  zwischen  „metastatischen“,  d.  h.  auf  dem  Blut-  oder 
Lymphwege  entstandenen  sekundären  Krankheitsprozessen  und  sekundären  Impf- 
krankheitsprozessen, werden  wir  berechtigt  sein,  bei  allen  Krankheitsvorgängen, 
bei  denen  eine  Bildung  sekundärer  gleichartiger  Krankheitsprodukte  durch  Impfung 
vom  Primärherde  aus  vorkommt,  diese  als  Metastasen  zu  bezeichnen.  — Unter 
allen  Umständen  ist  es  aber  notwendig,  bei  der  Beurteilung  den  Nachweis  zu 
führen , dass  die  in  verschiedenen  Organen  sich  vorfindenden 
gleichartigen  Krankheitsherde  auch  wirklich  sekundäre,  d.  h. 
von  einem  älteren  Primärherde  aus  entstandene  Bildungen  sind, 
dass  sie  also  nicht  etwa  nur  an  n äh  er  n d glei  chzeitig  en  ts  tan  den  e, 
jedenfalls  in  keinem  Abhängigkeitsverhältnis  untereinander 
stehende  Gebilde  sind.  Auf  die  Wichtigkeit  dieser  Unterscheidung  zwischen 
multiplen  und  metasta  lisch  en  Krankheitsherden  wird  mehrfach  hinzuweisen 
sein.  Endlich  einige  allgemeine  Bemerkungen  über  die  Übereinstimmung 
zwischen  den  sekundären  (metastatischen)  und  den  primären  Krankheitsherden. 
Hier  muss  gleich  bemerkt  werden,  dass  die  Gleichartigkeit  der  sekun- 
dären Herde  oft  keine  absolute  ist.  Das  gilt  sowohl  für  die  para- 
sitären wie  die  Ges  c h w ul s t m e t as  t as en.  So  kann  z,  B.  eine  durch  die 
Verschleppung  von  Pneumoniekokken  in  die  Niere  hervorgerufene  Nierenentzündung 
im  allgemeinen  die  Charaktere  einer  diffusen,  exsudativen  Entzündung  tragen, 
braucht  dies  aber  nicht  zu  thun ; so  sehen  wir,  dass  die  im  Verlaufe  oder  nach 
Ablauf  eines  Typhus  eintretenden  Granulationsbildungen  an  Periost,  im  Unter- 
hautgewebe u.  s.  w.  den  Charakter  typhöser  Produkte  tragen  können,  oft  genug 
aber  rein  eitriger  Natur  sind;  ja  selbst  die  im  Verlaufe  der  Tuberkulose,  vor 
allem  aber  der  Syphilis  auftretenden  sekundären  Krankheitsherde  können  von 
den  primären  sehr  erhebliche  Abweichungen  darbieten.  Das  liegt  erstens  daran, 
dass  die  verschiedenen  Gewebe  auf  die  Vermehrung  der  Bakterien  verschieden 
reagieren,  zweitens  daran,  dass  sie  im  Verlaufe  der  Zeit  Abschwächungen  er- 
leiden. Bei  den  bakteriellen  Metastasen  ist  also  in  vielen  Fällen 
die  Übereinstimmung  der  in  den  primären  und  sekundären  Krank- 
heitsherden vorkommenden  Spaltpilze  wichtiger  wie  dieÜb( 
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e i n s t i m m u u g in  dem  histologischen  Bau  der  K r a n k h e i t s p r o d u k te 
— Auch  bei  den  Geschwulstmetastasen  bestehen  nicht  unerhebliche  Ab- 
weichungen im  Bau  der  sekundären  Herde  von  den  primären;  es  kommen  in 
ihnen  sowohl  Metaplasien  vor,  die  in  den  Primärgeschwülsten  fehlen 
(Lu  barsch),  als  auch  Anaplasien  (v.  II a n se m a n n),  die  es  unter  Umständen 
schwer  machen  können,  den  Zusammenhang  zwischen  den  primären  und  sekun- 
dären Neubildungen  zu  erkennen.  Manche  Angaben  über  das  Vorkommen  verschie- 
denartiger primärer  Neubildungen  in  demselben  Körper  (z.  B.  von  Carcinomen  und 
Eudotheliomen)  sind  entschieden  auf  derartige  Schwierigkeiten  zurückzuführen. 

1.  Die  parasitären  Metastasen.  Wenn  auch  für  gewöhnlich  hierbei 
ausschliesslich  an  die  bakteriellen  Metastasen  gedacht  wird,  so  müssen  wir  jetzt 
doch  auch  in  Betracht  ziehen,  dass  auch  tierische  Parasiten  Metas  tasen 
machen  können.  Das  kommt  freilich,  soweit  bekannt,  nur  bei  der  Echino- 
coccuskrankheit vor.  Freilich  besteht  auch  hier  wieder  eine  Besonderheit, 
insofern  hier  die  neuen  Krankheitsherde  die  Parasitenblasen  selbst  sind,  was  ja 
aber  nicht  überraschend  ist,  da  das  Krankhafte  des  Primärherdes  ebenfalls  in 
der  Bildung  der  grossen  Echinokokkenblase  liegt.  Dass  bei  der  Echinokokken- 
krankheit thatsächlich  neue  Krankheitsherde  durch  Aussaat  von  Scoleces  in  der 
Bauchhöhle  entstehen  können,  etwa  nach  Platzen  oder  Punktion  von  Leber- 
echinokokken, war  von  den  Chirurgen  schon  seit  geraumer  Zeit  vermutet  worden. 
Der  experimentelle  Beweis  dafür  ist  aber  erst  in  neuerer  Zeit  durch  die  Ver- 
suche von  Lebedeff  und  Andrejew,  Alexinski  und  vor  allem  R i e m a n n 
gelungen ; namentlich  letzterer  zeigte,  dass  Tochterblasen  von  Echinokokken,  die 
er  in  die  freie  Bauchhöhle  von  Kaninchen  überpflanzte,  dort  sich  vergrösserten, 
Brutkapseln  und  Enkelblasen  bildeten.  Weniger  gesichert  als  diese  Im- 
plantationsmetastase, ist  dagegen  eine  hämatogene  Echino- 
kokkenmetastase.  Schon  deswegen,  weil  es  selbst  in  den  seltenen  Fällen, 
in  denen  in  einem  und  demselben  Körper  in  verschiedenen  Organen  grosse 
Echinococcusblasen  gefunden  werden , schwer  nachweisbar  ist , dass  die  eine 
Blase  die  ältere  war  und  von  hier  aüs  durch  Verschleppung  von  Tochter- 
blasen neue  Herde  entstanden.  In  den  nicht  so  ganz  seltenen  Fällen , wo 
man  in  mehreren  Organen,  namentlich  Milz  und  Leber,  kleine  verkalkte 
Echinokokken  flndet,  ist  es  bei  weitem  wahrscheinlicher,  dass  die  Entstehung 
der  multiplen  Herde  dadurch  zu  erklären  ist , dass  von  den  zahlreichen  in  den 
Körper  gelangten  Embryonen  mehrere  an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers  zur 
Entwickelung  gelangten  oder  eine  wiederholte  Infektion  stattfand.  Indessen  hat 
G.  Hauser  einen  Fall  von  primärem  multilokulären  Echinococcus  der  Pleura 
und  Lunge  mitgeteilt,  in  dem  es  zur  Entwickelung  multipler  Herde,  namentlich 
im  Gehirn  gekommen  war,  deren  Entstehung  durch  Metastase  er  wahrscheinlich 
gemacht  hat.  In  der  That  muss  man  ja  auch,  nachdem  es  bewiesen  ist,  dass 
von  Tochterblasen  aus  neue  Echinococcusherde  gebildet  werden  können,  mit  der 
Möglichkeit  rechnen,  dass  dann,  wenn  kleine  Echinococcusblasen  in  die  Blut- 
bahn gelangen,  von  ihnen  aus  eine  Entwickelung  von  Metastasen  stattfindet. 

Bei  den  bakteriellen  Metastasen  müssen  wir  drei  Arten  des  Zu- 
standekommens unterscheiden:  a)  Die  M e t as  tasen  bi  1 d u n g durch  ^ er- 
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b)  Die  Metastasen  Bildung  durch  kapilläre  Bakterienembolie  oder 
auch  gröbere  venöse  oder  arterielle  Embolie  und  durch  Bakterienüberschwemmung. 

c)  Die  Metastasen  Bildung  durch  direkte  Einimpfung. 

a)  Die  Metastaseiibilduiig'  durcli  Verschleppung  einzelner  Bakterien 
auf  dem  Blut-  oder  Lymphwege  gehört  zu  den  häufigsten  im  Verlaufe  von  In- 
fektionskrankheiten vorkommenden  Ereignissen.  Schon  bei  ganz  geringfügigen 
entzündlichen  Vorgängen  kommt  es  gar  nicht  selten  zur  Metastasenbildung  in 
den  regionären  Lymphknoten ; bei  geringfügigen,  durch  Staphylokokken  bedingten 
Eiterungen  oder  noch  nicht  mal  zur  Eiterung  gekommenen  Entzündungen  an 
den  Fingern  und  Händen  sehen  wir,  wie  die  Lymphgefässe  am  Arm  sich 
röten  und  die  Lymphknoten  der  Achselhöhle  entzündlich  anscbwellen,  offenbar 
dadurch,  dass  von  den  Primärherden  aus  Kokken  dorthin  geschleppt  wurden. 
Bei  ausgedehnten  entzündlichen  und  mitunter  auch  eitrigen  Erkrankungen 
können  auf  diese  Weise,  d.  h.  ohne  dass  es  zu  irgendwelchen  makroskopisch 
oder  mikroskopisch  nachweisbaren  Einbrüchen  von  Bakterienmassen  in  Blut- 
oder Lymphgefässsystem  kommt,  zahlreiche  verschiedene  Organe  erkranken.  Man 
kann  hierbei  im  grossen  und  ganzen  zwei  verschiedene  Fälle  unterscheiden, 
je  nachdem  es  sich  um  Mikroorganismen  handelt,  die  sich  im  Blute  oder 
Lymphe  gut  vermehren  können  oder  solche,  die  in  erster  Linie  Gewebs- 
parasiten  (Baum garten)  sind.  Im  ersteren  Falle  kommt  es  leicht  zu  meta- 
statischen Erkrankungen  zahlreicher  Organe,  wie  bei  der  genuinen  fibrinösen 
Pneumonie,  wo  Herzklappen-,  Gehirnhaut-,  Nieren-  und  Gelenkentzündungen 
sich  nicht  selten  metastatisch  entwickeln  oder  bei  manchen  Streptokokken - 
afiektionen,  wie  auch  dem  Erysipel,  wo  die  Verschleppung  vorwiegend  auf  dem 
Lymphwege  geschieht  und  seröse  Entzündungen  der  grossen  serösen  Körper- 
höhle und  Lungen  den  Verlauf  komplizieren  können.  Auf  diese  Weise 
kommt  es  dann  auch  zu  einer  Allgemeininfektion,  die  als  „bakteriämische“ 
bezeichnet  werden  kann,  weil  eine  Vermehrung  der  verschleppten  Mikroben  in 
der  Blutbahn  stattgefunden  hat.  Auch  beim  Typhus,  dessen  Erreger  nach 
neueren  Erfahrungen  auch  als  „fakultativer  Blutparasit‘‘  bezeichnet  werden 
muss,  können  ausgedehnte  metastatische  Entzündungen  in  Lungen,  Nieren  und 
Gehirnhäuten  auftreten.  Im  zweiten  Falle  kommt  es  dagegen  nur  entsprechend  der 
Verschleppung  vereinzelter  Bakterien  und  ihrer  Ablagerung  in  den  Geweben 
meist  nur  zu  vereinzelten,  sich  sehr  langsam  entwickelnden  metastatischen 
Herden,  wie  das  vor  allem  der  Fall  ist  bei  den  chronischen  Infektionskrank- 
heiten, wie  der  Tuberkulose,  Lepra,  Aktinomykose  und  Rotz,  aber  auch 
bei  akuten,  wie  Influenza  vorkommt,  wo  mit  am  häufigsten  metastatische 
Herde  im  Gehirn  gefunden  werden.  Besonders  charakteristisch  liegen  in 
dieser  Hinsicht  die  Verhältnisse  bei  der  Tuberkulose,  wo  es  im  Anschluss  an 
mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Lungentuberkulose  von  den  verschleppten 
einzelnen  Bacillen  aus,  in  Nieren,  Milz,  Geschlechtsorganen,  Knochen  und 
Gelenken,  Gehirn  u.  s.  w.  zur  Bildung  metastatischer  Herde  kommen  kann. 
Das  gewöhnliche  und  häufigste  ist  dabei,  dass  die  auf  dem  Blutwege  in  die 
anderen  Organe  gelangten  Herde  keine  grosse  Bedeutung  und  Ausdehnung 
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erlangen,  während  der  Vorgang  in  der  Lunge  immer  fortschreitet;  doch  kommt 
auch  gerade  das  umgekehrte  vor,  dass  ein  metastatischer  Nieren-,  Knochen- 
oder Gehirnherd  zu  starker  Entwickelung  gelangt,  während  der  Primärherd 
fast  oder  vollkommen  abheilt.  — Endlich  gieht  es  eine  Reihe  von  Fällen,  die 
in  der  Mitte  zwischen  beiden  Gruppen  stehen,  wo  die  metastatischen  Herde 
zwar  auch  nicht  sehr  reichlich  oder  doch  nur  auf  wenige  Organe  beschränkt  |j 
sind,  aber  doch  immerhin  eine  grössere  Entwickelung  nehmen;  das  tritt  im  '|| 
Verlauf  des  Typhus  ein  — die  posttyphösen  Eiterungen  — ferner  auch  ! 
bei  der  Gonorrhöe,  wo  sowohl  in  den  Gelenken,  wie  an  den  Herzkappen  ] 
richtige  gonorrhoische  Eiterungen  und  Entzündungen  Vorkommen.  Wiederum  in 
anderen  Fällen  bildeten  sich  die  raetastatischen  Herde  nur  dort,  wo  die  .Spal^  i 
pilze,  die  in  die  Blutbahn  gelangten,  zur  Ausscheidung  kommen,  wie  in  den 
Nieren  und  der  Prostata,  und  man  könnte  dann  von  metastatischen  Aus- 
schei  dun  gs  k ran  k h eiten  sprechen.  Natürlich  sind  hiermit  noch  gar  nicht 
alle  Möglichkeiten  und  alle  bekannten  Variationen  erschöpft  — denn  gerade  bei 
der  Metastasierung  durch  vereinzelte  verschleppte  Mikroorganismen  sind  für  Lo- 
kalisation und  Ausdehnung  eine  ganze  Reihe  der  verschiedensten  Beding- 
ungen, wie  Virulenz  der  Mikroorganismen,  physikalische  und  chemische  Zustände 
des  befallenen  Organs,  allgemeine  Widerstandsfähigkeit  des  Körpers  von  mass-  • 
gebender  Bedeutung,  alles  Dinge,  die  hier  nur  angedeutet  werden  können  und 
erst  im  zweiten  Teil  dieses  Werkes  im  Kapitel  über  die  Krankheitsdisposi- 
tion  zu  eingehenderer  Erörterung  kommen  werden. 

b)  Die  Uletastaseubildiiiig  durch  Bakterienembolie  und  Bakterien- 
überschwemmung'.  Steht  irgend  ein  bakterienhaltiger  Herd  in  direkter  oder 
indirekter  offener  Verbindung  mit  einem  grösseren  venösen  Blutraum  (abgesehen 
von  der  Pfortader  und  ihren  Wurzeln)  oder  dem  linken  Herzen  und  der  Aorta, 
so  ist  Gelegenheit  gegeben,  dass  der  gesamte  Körper  in  annähernd  gleich- 
mässiger  Weise  von  den  Bakterien  überschwemmt  wird  und  sich,  indem  diese 
in  zahlreiche  feinste  Haargefässe  transportiert  und  dort  festgehalten  werden, 
zahllose  kleine  (miliare,  d.  h.  hirsekorngrosse)  metastatische  Herde  bilden. 
Der  Typus  dieser  Form  der  metastatischen  Krankheiten  ist  die  akute  all- 
gemeine Miliartuberkulose,  die  nach  den  Forschungen  Weigerts,  Hanaus, 
Ben  das,  Schmorls  u.  a.  nur  dann  zu  stände  kommt,  wenn  ein  ulcerierter 
grösserer  tuberkelbacillenhaltiger  Herd  im  Ductus  ihoracicus,  den  Körpervenen,  den 
Gefässen  des  kleinen  Kreislaufs,  dem  linken  Herzen  oder  der  Aorta  sitzt 
Auch  bei  den  eitrigen  Metastasen,  bei  denen  eine  ungeheure  Menge  miliarer 
Abscesse  in  den  verschiedensten  Geweben  und  Organen  zur  Entwickelung 
kommt,  ist  wohl  fast  regelmässig  ein  grösserer  eitriger  Herd  in  der  Blutbahn 
nachweisbar,  wie  bei  den  mit  ulceröser  Endokarditis  verbundenen  Pyämien, 
den  puerperalen  Pyämien,  wo  die  eitrigen  Herde  in  den  Becken venen 
sitzen,  den  otitischen  Pyämien,  wo  sie  in  den  Blutleitern  der  harten 
Hirnhaut  oder  der  Jugularvene  sich  finden,  den  an  eitrige  Osteomyelitis 
anschliessenden  Pyämien,  wo  die  Eitermassen  in  die  Knochenmarksvenen 
eindringen.  Doch  soll  damit  keineswegs  gesagt  werden,  dass  auch  die 
vereinzelten  Eiter-Metastasen  nur  unter  den  gleichen  Bedingungen  eintreten,  oder 
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dass  nicht  auch  der  Pyämie  ähnliche  Krankheits-  und  anatomische  Bilder  ohne 
gröbere  Durchbrüche  in  die  Blutbahn  zu  stände  kämen.  Ebenso  wie  es 
allerlei  Übergänge  giebt  zwischen  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose 
und  der  mehr  chronisch  verlaufenden  generalisierten  Tuberkulose,  so  giebt  es 
auch  mannigfache  Übergänge  zwischen  der  akuten  allgemeinen  Eitermetastase 
und  den  mehr  chronischen  disseminierten  Eiterungen.  Nur  von  den  beiden 
ersten  Gruppen  wird  > die  Anwesenheit  eines  grösseren  in  der  Blutbahn  sitzen- 
den offenen  Mikroorganismenherdes  verlangt,  weil  nur  so  die  gewaltige  und 
annähernd  gleichmässige  Eruption  der  metastatischen  Herde  erklärbar  ist. 
Bei  derartigen  stürmischen  Überschwemmungen  des  ganzen  Körpers  mit  Mikro- 
organismen tritt  auch  die  allgemeine  und  lokale  individuelle  Disposition  fast 
ganz  in  den  Hintergrund,  während  sie  bei  der  Zwischenform  wieder  mehr  zur 
Geltung  kommt  und  hier  bei  sehr  herabgesetzter  Widerstandsfähigkeit  dis 
Übergangsformen  auch  beim  Fehlen  grösserer  Blutbahnherde  sehr  grosse  Ähn- 
lichkeit mit  den  akuten  Disseminationsformen  erhalten  können.  — Je  feiner 
die  abgelösten  Bakterienbröckel  sind  und  je  feiner  daher  die  Haargefässe  sein 
werden,  in  denen  die  Mikroorganismen  zur  Ablagerung  kommen,  um  so 
mächtiger  wird  auch  die  Entwickelung  der  metastatischen  Herde  in  den 
einzelnen  Organen  und  im  ganzen  Körper  sein  müssen.  Schon  daraus  erhellt, 

1 dass,  wie  schon  die  Untersuchungen  v.  Recklinghausens  gezeigt  haben,  bei 

1 den  pyämischen  Metastasen  die  kapillären  Embolien  die  vorwiegende  Form 

i der  Verschleppung  bilden.  Wo  gröbere  arterielle  Embolien  oder  rückläufige  Ver- 

; Schleppung  in  den  Blutadern  vorliegt,  kommt  es  wohl  zu  vereiternden  Infarkten 

I oder  grösseren  Abscessen,  aber  nicht  zur  Bildung  miliarer  metastatischer  Herde. 

c)  Die  Metastasierung  durch  B a kter i en ein imp fung.  Es  handelt 
i sich  hierbei  um  die  Entwickelung  sekundärer  gleichartiger,  oft  weit  entfernt 

liegender  Herde,  die  im  deutlichsten  Zusammenhang  mit  dem  primären  Krank- 
i heitsherd  stehen,  bei  denen  aber  die  Mikroorganismen  weder  auf  dem  Blut- 

I noch  dem  Lymphwege  verschleppt,  sondern  von  den  Ausführungsgängen  des  primär 

I erkrankten  Organs  aus  direkt  in  das  entfernte  Organ  eingeimpft  werden.  Das 

l Prototyp  dafür  bilden  wieder  die  tuberkulösen  Erkrankungen,  wo  die  aus  der 

I Lunget  durch  Bronchien,  Luftröhre  und  Kehlkopf  mit  dem  Auswurf  verschleppten 

1.  Bacillen  durch  Verschlucken  in  den  Darm  gelangen  und  oft  erst  in  den 

I tiefsten  Partien  sekundäre  tuberkulöse  Erkrankungen  erzeugen,  wo  aber  der 

I metastasische  Krankheitsherd  auch  sehr  weit  vom  Primärherd  entfernt  liegen 

I kann.  Zwar  ist  auch  für  diese  sekundären  Erkrankungen  von  manchen 

Autoren  (z.  B.  v.  Ziemssen)  eine  Entstehung  durch  Verbreitung  der  Mikroben 
I auf  dem  Lymphwege  angenommen  worden,  aber  mit  Unrecht.  Auch  in  der 

I Bauchhöhle  kommen  bei  der  Tuberkulose  solche  Impfmetastasen  vor;  besonders 

\ gehören  hierher  die  am  Beckeuboden  (dem  Douglasschen  Raum)  sich  vor- 

I findenden  tuberkulösen  Eruptionen  bei  Darmtuberkulose.  Ferner  können 

I auch  bei  Nierentuberkulose  und  Niereneiterungen  diskontinuierliche  sekun- 

^ däre  Herde  durch  Verschleppung  der  Bakterien  durch  die  Ausführungs- 

\ gänge  entstehen,  so  dass  eine  Prostata-  und  Hodentuberkulose  bezw.  Prostata- 

! abscesse  enstehen.  Doch  sind  zweifellos  diese  Fälle  oft  sehr  schwierig:  zu 

j I^ubarsch,  Allgemeine  Pathologie.  I.  Teil, 
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beurteilen,  weil  auch  die  Herde  in  den  tiefer  gelegenen  Organen  unabhängig 
von  der  Niereuerkrankung,  ebenso  wie  diese  auf  dem  Blutwege  entstanden  sein 
können.  — Noch  unwahrscheinlicher  ist  es,  namentlich  nach  den  experimen- 
tellen und  anatomischen  Untersuchungen  Bauragartens,  dass  aufsteigend 
von  dem  Hoden  oder  der  Prostata  aus  die  Nieren  durch  Emporsteigen  der 
Mikroorganisnren  in  den  Ausführungsgängen  gegen  den  Sekretstrom  entstehen 
können. 

Von  diesen  metastatischen  bakteriellen  Prozessen,  auf  welche  Weise  si.; 
auch  entstanden  sein  mögen,  sind  aufs  schärfste  zu  trennen,  die  im  Verlaufe  chro- 
nischer und  subakuter  Infektionskrankheiten  auftretenden  Sekundärinfek- 
tionen, die  nicht  durch  die  Erreger  der  Primärkrankheit,  sondern  irgendwelche 
andere  Mikroorganismen  hervorgebracht  werden  und  mit  dieser  nur  in  dem  Zu- 
sammenhang stehen,  dass  sie  den  Boden  für  die  Vermehrung  der  letzteren  schuf. 

2.  Die  Gcescliwiilstmetastascii.  Schon  oben  wurde  erwähnt,  dass  keines- 
wegs nur  die  Sarkome  und  Carcinome  Metastasen  zu  machen  vermögen,  sondern 
dass  diese  Fähigkeit  auch  mannigfachen  anderen,  meist  nur  ein  beschränktes 


Fig.  70. 


Lymphsinus. 

Beginnende  Krebsmetastasen  in  einer  Achseldrüse  bei  Brustdrüsenkrebs.  Krebsherde 
im  Vas  afferens  und  Lymphsinus.  Vergr.  150. 


Wachstum  aufweisenden  Gewächsen  (sogen,  gutartigen  Gewächsen)  zukommt 
Trotzdem  sind  die  Erfahrungen  über  die  Art  und  die  Wege  der  Geschwulst- 


metastasierung hauptsächlich  an  diesen  Neubildungen  gewonnen  worden,  da 
hierüber  das  grösste  Untersuchungsmaterial  zu  Gebote  stand  und  weit  mehr  Er- 
fahrungen vorliegen.  Alle  diese  Erfahrungen  haben  den  einen  wesentlichen 
Unterschied  zwischen  den  bakteriellen  und  Geschwulstmetastasen  ergeben, 
dass  die  letzteren  sich  nur  aus  den  verschleppten  Zellen  derPrimar- 
gesch  Wulst  entwickeln,  während  die  er  Steren  u mgek  ehr  t n ur  aus 
den  Zellen  des  sekundär  befallenen  Gewebes  auf  den  Reiz  der 
Mikroorganismen  hin  entstehen.  Irotzdem  bestehen,  ^^ie  leicht  \ßr 


Geschwulstmetastasen.  Metastaseiibildung  auf  dem  Lymphwege. 


ständlich.  da  es  sich  meist  um  die  Verbreitung  nur  mikroskopisch  kleiner  Teilchen 
handelt,  in  der  Verbreitungsart  und  den  Verbreitungswegen  weitgehende  Überein- 
stimmungen. Auch  hier  können  wir  unterscheiden;  a)  die  Metastasen- 
bildung aufdem  Lymphwege,  b)  die  Metastasenbildung  auf  dem 
Blutwege,  c)die  Me  tas  t äsen  b i 1 d u n g durch  Implantation  von 
Geschwulstzellen. 

a)  Die  Metastasenbildung  auf  dem  Lymphwege  spielt,  wie  be- 
reits oben  bemerkt,  vor  allem  eine  Rolle  bei  den  Carcinomen.  Hier  ist  es  bei 
vielen  schon  in  den  Primärtumoren  ungemein  deutlich,  wie  die  Zellenstränge 
sich  in  den  vorgebildeten  Lymphbahnen  vorschieben,  so  dass  geradezu  eine  natür- 
liche Injektion  der  Lymphbahnen  entsteht,  wie  das  vor  allem  bei  manchen 
Krebsen  der  Haut  besonders  deutlich  hervortritt  (Unnas  carcinomatöser  Lymph- 

Fig.  71. 


Krebsstränge  in  einem  Lymphsinus,  aus  Fig.  70,  bei  starker  Vergr.  (350  f.) 

Mitosen  in  den  Krebszellen. 


bahninfarkt).  So  findet  also  schon  die  Metastasierung  innerhalb  desselben  Organs 
auf  dem  Lymphwege  statt  und  nur  ausnahmsweise  werden  andere  vorgebildete 
Bahnen,  wie  z.  B.  in  den  Lungen  die  Porenkanäle,  benutzt  (Hauser,  T reut  lein). 
Von  hier  aus  gelangen  die  Krebszellen  in  die  nächst  gelegenen  Lymphknoten,  wo 
man  sie  in  geeigneten  Präparaten  zunächst  in  den  Randsinus  sich  vermehren  sieht 
(Fig.  70  u.  71).  In  manchen  Fällen  bleiben  sie  lange  Zeit  auf  wenige  Lymphknoten- 
packete  beschränkt,  in  anderen  Fällen  ergreifen  sie  rasch  zahlreiche  Lymph- 
knotengebiete in  kontinuierlicher  Reihenfolge,  oft  aber  unter  Überspringung  vieler 
Gebiete.  Bei  den  Carcinomen  der  ünterleibsorgane  gelangen  auch  nicht  selten 
die  Zellen  in  den  Ductus  thoracicus,  wo  sie  entweder  auch  kleine  Wucherungen 
in  der  Wand  erzeugen  oder  rasch  in  die  Lungen  Schlagadern  verschleppt  werden 
und  hier  als  krebsige  Emboli  verbleiben,  oft  genug,  ohne  weitere  Metastasen  in 
der  Lunge  oder  anderen  Organen  zu  erzeugen.  Wiederum  in  anderen  Fällen 
entsteht  aber  auch  auf  diese  Weise  eine  grossartige  krebsige  Thrombose  des 
Ductus  thoracicus,  wie  sie  v.  Recklinghausen,  ferner  Mathieu  und  Nattan- 
Larrier  im  Anschluss  an  Magenkrebs  gesehen.  Dabei  bestanden  in  dem 
Fall  der  letzteren  beiden  Autoren  keine  Lungen metastasen,  während  in  einem 
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von  mir  in  Zürich  untersuchten  Fall  bei  mehr  cirkumskripter  ulceröser  Carcinose 
des  Ductus  thoracicus  nach  Magenkrebs  eine  ganz  gl  ei  c h m ä ss  i ge  miliare 
Carcinomatose  beider  Lungen  bestand,  die  völlig  an  das  Bild  der  akuten  Miliar- 
tuberkulose erinnerte  (Fig.  72).  — Relativ  häufig  kommt  es  gerade  bei  den  auf  dem 
Lymphwege  vor  sich  gehenden  Metastasierungen  der  Carcinome  zu  einem  rück- 
läufigen Transport,  so  dass,  wenn  zahlreiche  oberhalb  der  Primärgeschwulst  ge- 
legene Lymphknoten  verlegt  sind,  nun  die  Krebszellen  rückwärts  geschleppt  ' 
werden  und  in  den  rückwärts  gelegenen  Lymphknoten  zur  Entwickelung  ge- 
langen, so  dass  man  z.  B.  bei  Magenkrebs  auch  in  den  lumbaren  und  inguinalen 


Fig.  72. 


Art. 


Miliare  Carcinose  (Lymphangitis  carcinomatosa)  der  Lunge  bei  primärem  Magenkrebs. 
80  fache  Vergr.  Art.  = Arterien.  Die  Krebsstränge  liegen  meist  in  stark  erweiterten 

Lynipbgefässen. 

Lymphknoten  Metastasen  antrifift;  nicht  selten  erfolgen  auch  Metastasen  in  den 
Lungen  durch  rückläufige  Verschleppung  von  Bronchialdrüsen  her  (M.  B.  Schmidt). 
Dass  bei  diesen  rückläufigen  Verschleppungen  auch  eine  Eigenbewegung  der 
Geschwulstzellen  eine  Rolle  spielen  mag,  wie  Ribbert  betont,  ist  nicht  un- 
möglich. — Warum  gerade  beim  Krebs  die  Metastasierung  auf  dem  Lymph- 
wege eine  so  grosse  Rolle  spielt,  bei  allen  übrigen  metastasierenden  Neubil- 
dungen aber  nur  ganz  ausnahmsweise  vorkommt,  ist  bisher  nicht  aufgeklärL 

b)  Die  hämatogene  Metastasen  bildung.  Während  v.  Reckling- 
hausen noch  die  Entstehung  von  Geschwulstmetastasen  durch  Kapillar- 
em bolie  erst  für  „eine  Wabrscheinlichkeit,  noch  keine  Gewissheit“  erklärte, 
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können  wir  jetzt  wohl  namentlich  nach  den  Untersuchungen  Za h n s , Hausers 
u.  a.  getrost  die  damals  berechtigte  Skepsis  v.  Recklinghausens  aufgeben 
und  die  Metastasierung  durch  Kapillarembolie  bei  den  Geschwülsten  für  eine  ge- 
sicherte und  häufig  festgestellte  Thatsache  erklären.  Gerade  auch  die  Untersuch- 
ungen M.  B.  S c h m i d t s sind  nach  dieser  Richtung  von  Bedeutung,  indem  er  zeigte, 
dass  die  Geschwulstemboli  der  Lungenarterien  in  die  liaargefässe  und  Blutadern 
hineinwachsen  und  somit  in  den  grossen  Kreislauf  hineingelangeu  können,  wo 
sie  dann  wieder,  in  Kapillaren  festgehalten,  in  den  verschiedensten  Organen 
Metastasen  hervorbringen.  Es  sind  ferner  die  Knochenmetastasen,  wie  sie  in 
Anschluss  an  Prostatakrebs,  an  Mamma-  und  auch  Magenkrebs  beobachtet 
werden,  namentlich  dann  mit  Sicherheit  als  durch  kapilläre  Embolie  entstanden 
aufzufassen,  wenn  die  Lungen  selbst,  die  für  den  Blutstrom  zwischen  diesen 
Organen  und  Knochensystem  eingeschaltet  sind,  frei  von  Metastasen  geblieben 
sind.  V.  Recklinghausen  hat  2,  E.  Kaufmann  5,  M.  B.  Schmidt  2 
und  ich  ebenfalls  2 derartige  Fälle  bei «Prostätakrebs  beobachtet;  von  Magen- 
krebsen verfüge  ich  über  3,  von  Mammakrebsen  über  1 derartigen  Fall.  Hier 
ist  schon  dadurch,  dass  die  Benutzung  der  Lymphbahnen  wegen  der  Lokali- 
sation ganz  ausgeschlossen,  die  venöse  rückläufige  Embolie  wegen  des  Ergriflfen- 
seins  vieler  Knochen  nicht  in  Betracht  kommt  und  auch  die  paradoxe  Embolie 
höchstens  als  ein  Ausnahmefall  anzusehen  ist,  die  kapilläre  Embolie  als  einzige 
mögliche  Quelle  der  Metastasen  gesichert;  doch  gelingt  es  auch  in  manchen 
Fällen  direkt  die  Beziehungen  kleinster  Geschwulstknoten  zu  den  kapillären  Ge- 
sch wulstzellen ausgüssen  zu  demonstrieren.  — Nicht  ganz  selten  geschieht  die 
Metastasenbildung  aber  auch  durch  gröbere  Arterienembolien,  nament- 
lich in  den  Lungen,  wo  doch  an  die  so  häufigen  Krebsembolien  oft  genug  auch  Krebs- 
knoten anschliessen.  Sehr  deutlich  ist  das  namentlich  auch  bei  vielen  Sarkomen, 
ferner  den  Chorioepitheliomen,  wo  sich  der  Weg  vom  sarkomatösen  oder  epithelioma- 
tösen  Blutaderpfropf  bis  zur  Lungenmetastase  sehr  deutlich  schon  mit  blossem  Auge 
verfolgen  lässt.  Auf  diese  Weise  kommt  es  oft  zu  zahlreichen  gröberen  Meta- 
stasenbildungen der  Lunge,  nicht  aber  wie  bei  den  pyämischen  und  tuberkulösen 
Metastasen  zur  Eruption  unzähliger  miliarer  metastasischer  Herde,  ofienbar  des- 
wegen, weil  infolge  der  Grösse  der  Emboli  alle  Pfröpfe  in  grösseren  und  mitt- 
leren Schlagaderästen  festgehalten  werden.  Nur  ganz  ausnahmsweise  kann  bei 
nicht  verstopfender,  weicher  krebsiger  Thrombose  in  nahe  am  Herzen  gelegenen 
Blutadern  eine  derartig  feine  Verteilung  der  verschleppten  Zellen  stattfinden,  dass 
sie  erst  in  den  feinsten  Haargefässen  festgehalten  werden  und  so  das  Bild  einer 
miliaren  Lungencarcinose  entsteht.  Ich  habe  einen  derartigen  Fall  be- 
obachtet bei  primärem  Schilddrüsenkrebs  (S.  Nr.  135,  1902)  mit  krebsiger  Throm- 
bose der  Vena  thyreoidea  inferior,  wo  die  miliaren  Knötchen,  da  gleichzeitig  auch 
eine  ältere  Spitzentuberkulose  bestand,  zunächst  ganz  den  Eindruck  von  Tuberkeln 
hervorriefen.  — Dass  bei  der  Metastasenbildung  auf  dem  Blutweg  unter  be- 
stimmten Bedingungen  auch  eine  rückläufigevenöse  und  eine  paradoxe 
Embolie  eine  Rolle  spielen  können,  wurde  bereits  oben  bemerkt;  doch  sind 
derartige  Fälle  immerhin  nicht  sehr  häufig.  — Unter  ganz  besonders , freilich 
nur  ganz  ausnahmsweise  eintretenden  Verhältnissen  kann  es  auch  zu  einer  an- 
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nälieriid  gleichmässigen  Dissemination  von  Geschwulstmassen  im  ganzen  Körper 
kommen,  so  dass  man  dann  in  Analogie  zur  akuten  allgemeinen  Miliartuber- 
kulose von  einer  a k u t en  allgemeinen  Care  i n omatose  (oder  Barkomatose) 
sprechen  kann.  Ein  derartiger  — soviel  ich  sehen  konnte,  bisher  vereinzelt 
gebliebener  — Fall  ist  von  Kantorowicz  aus  dem  Weigert  sehen  Institut 
mitgeteilt  worden,  wo  sich  als  Quelle  der  ungewöhnlich  massenhaften  und  feinen 
Verbreitung  polypöse  krebsige  Auswüchse  auf  der  Wand  von  Lungen venen 
fanden,  von  denen  aus  das  Blut  geradezu  mit  Krebszellen  überschüttet  wurde. 
— Häufiger  sind  dagegen  die  in  gleicher  Weise  entstandenen  Fälle  von  allge- 
meiner Sarkomatose. 

c)  Die  Implantations-(Impf-)metastasen.  Schon  V irch  o w hatte 
darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  sich  besonders  bei  Magenkrebsen  multiple 
Krebseruptionen  auf  dem  Bauchfell  und  zwar  oft  gerade  an  sehr  entfernten 
Punkten  finden,  die  geeignet  sind,  Stoffe,  die  auf  der  glatten  Oberfläche  der  Bauch- 
wand heruntergleiten,  aufzufangen,  z.  B.  im  Douglasschen  Raum,  in  der  Gegend 
der  Ligamenta  vesicae  lateralia  u.  s.  w.  Hier  entwickeln  sich  kleine  Tochter- 
knoten, „gerade  wie  wenn  ein  Seminium  ausgestreut  wäre,  welches  hier  und  da- 
hin gefallen  wäre  und  gekeimt  hätte.“  Solche  auf  die  seröse  Fläche  herunter- 
gefallene Krebszellen  können  nun  mitunter  bereits  bei  intaktem  Endothel  frei 
weiter  wuchern,  wie  Ben  ecke  und  Borst  beobachtet  haben,  oder  sie  ent- 
wickeln sich,  was  viel  häufiger  zu  sein  scheint,  erst,  nachdem  sie  an  der  serösen 
Oberfläche  organisiert  worden  sind,  in  den  tieferen  Lymphgefässen,  Jedoch  haben 
diese  Metastasen  überhaupt  keine  grosse  Neigung  zum  Fortschreiten,  sondern 
eher  zur  Rückbildung.  Es  ist  weiter  aber  auch  in  neuerer  Zeit  darauf  auf- 
merksam gemacht  worden,  dass  Implantationsmetastasen  im  Anschluss  an  chirur- 
gische Operationen  entstehen  können,  indem  z.  B.  bei  der  Operation  von  üterus- 
krebsen  Krebszellen  mit  den  Instrumenten  in  die  Scheide  oder  bei  der  Ent- 
fernung von  Krebsen  der  Baueborgane  in  die  Laparotomiewunde  übertragen  werden 
und  von  ihnen  aus  nach  Monaten  oder  auch  erst  Jahren  Metastasen  sich  ent- 
wickeln. Ferner  werden  die  Erfahrungen  angeführt  über  Auftreten  von  Krebsen 
an  gegenüberliegenden  Stellen  von  Schleimhäuten  oder  der  äusseren  Haut,  wie 
Krebse  an  gegenüberliegenden  Stellen  der  Lippen  und  der  Vulva,  oderauch  das 
Vorkommen  von  Krebsen  an  den  Fingern  bei  Gesichtskrebs,  was  auf  die  Be- 
rührung des  Gesichtskrebses  zurückgeführt  wird.  Endlich  scheint  es  auch,  dass 
ähnlich  wie  bei  den  bakteriellen  Metastasen  Weiterverbreitungen  auf  dem  Wege 
der  Ausführungsgänge  zu  stände  kommen , Speiseröhrenkrebs  nach  Magenkrebs 
oder  auch  umgekehrt,  Darmkrebse  nach  Magenkrebs.  Selbstverständlich  ist  da- 
bei, dass  für  solche  mehrfachen  Geschwülste  eine  primäre  Multiplizit ät 
ausgeschlossen  werden  kann,  indem  die  grundsätzliche  histologische  Lberein- 
stimmung  der  verschiedenen  Knoten  nachgewiesen  wird.  Aber  auch  selbst  da- 
mit ist  noch  keine  Sicherheit  gegen  Irrtümer  gegeben  und  es  scheint,  als  ob  die 
namentlich  von  Gynäkologen  (Winter,  Pf  a n n e n s ti  e 1 , Olshauseu,  Dohru, 
Weil  u.  a.)  und  Chirurgen  (S c h i m m e 1 b u s c h)  etwas  in  den  Vordergrund 
gedrängte  Lehre  von  den  Impf-  und  A b klatsch  metastasen  einer  erheb- 
lichen Einschränkung  bedarf.  Schon  H a n a u-B  u ch  e r , Kaufmann,  Rib- 
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bert  und  neuerdings  besonders  Milner  haben  dies  betont  und  mit  Recht 
hervorgehoben,  dass  ein  nicht  geringer  Teil  der  scheinbaren  Impfmetastasen 
auf  an°dere  Weise,  z.  B.  auf  dem  Lymphwege  durch  rückläufige  Verschleppung 
oder  durch  kapilläre  oder  rückläufige  venöse  Embolie  entsanden  sein  kann 
und  man  wird  danach  wohl  verlangen  dürfen,  dass  nur  in  solchen  Fällen  eine 
Impfmetastase  angenommen  wird,  wo  alle  anderen  Möglichkeiten 
der  Metastasierung  mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden  können. 
Auf  der  anderen  Seite  wäre  es  aber  sicher  zu  weit  gegangen,  wenn  man  etwa 
die  Lehre  von  der  Impfmetastase  ganz  bestreiten  wollte.  Denn  es  ist  ja  durch 
die  Rattenversuche  Hanaus,  Velichs,  L.  Loebs,  durch  die  Versuche  an 
Mäusen  von  Jensen,  Borei  u.  a.,  selbst  durch  Versuche  am  Menschen  von 
Hahn  und  v.  Bergmann  sicher  bewiesen,  dass  durch  Einimpfung  von  Zellen 
von  Krebsen  und  Sarkomen  sogar  grosse  Sekundärgeschwülste  erzeugt  werden 
können  und  es  sind  auch  eine  Reihe  von  Fällen  von  Impfmetastasen  beim 
Menschen  bekannt  geworden,  die  jeder  Kritik  stand  halten.  Vor  allem  ist  bei 
den  Bauchfellmetastasen  einfacher  glandulärer  und  papillärer  Eierstockskystome, 
wie  sie  seit  Baumgarten  und  Olshausen  oft  genug  von  Gynäkologen  und 
pathologischen  Anatomen  (ich  verfüge  allein  über  6 Beobachtungen)  besonders 
in  Anschluss  an  Rupturen  oder  Punktionen  der  Kystome  gefunden  worden  sind, 
an  der  Entstehung  durch  Einimpfung  gar  nicht  zu  zweifeln,  da  die  Entwicke- 
lung der  Knötchen  ganz  an  der  Oberfläche  bleibt  und  vielfach  an  solchen  Stellen 
ausbleibt,  wo  durch  derbe  bindegewebige  Verwachsungen  die  Oberfläche  des 
Bauchfells  vor  dem  Hineingelangen  und  Anwachsen  der  Epithelzellen  ge- 
schützt ist  (Lubarsch).  Ferner  sind  die  Beobachtungen  Sippels  über  das 
Vorkommen  von  Impfmetastasen  in  den  Stichkanälen  der  Laparotomiewunde 
durchaus  einwandfrei,  auch  die  sekundären  Eierstockskrebse  bei  Magenkrebs, 
wie  sie  Kraus  und  Schlagenhaufer  häufiger  beobachteten,  sind  sicher  Impf- 
metastasen. — In  allen  solchen  Fällen  ist  aber  Gelegenheit  zur  Einimpfung 
der  Geschwulstzellen  häufig  gegeben  und  es  ist  nicht  angängig,  diese  Beobach- 
tungen zum  Beweise  der  Metastasen  durch  einmalige  Einimpfung  von  Krebs- 
material bei  Operationen  zu  verwenden.  — 

Die  sehr  verdienstvolle,  ausgezeichnete,  kritische  Arbeit  von  Milner  konnte  leider 
nicht  mehr  im  Text  genügende  Berücksichtigung  finden,  da  sie  mir  erst  während  der 
Korrektur  zu  Gesicht  kam.  Es  sei  aber  hier  ausdrücklich  auf  sie  hingewiesen. 

Was  nun  endlich  die  besonderen  Lokalisationen  und  Bedin- 
gungen der  Geschwulstmetastasenbildungen  anbetriflft,  so  sei  hier  — indem  das 
Ausführlichere  für  das  Kapitel  über  die  Gescbwulstbildungen  Vorbehalten  wird 
— nur  folgendes  festgestellt.  Für  die  Lokalisation  der  Geschwulstmetastasen 
kommen  im  wesentlichen  drei  Umstände  in  Betracht:  1.  Die  Grösse  der 
verschleppten  Geschwulstzellen  und  Geschwulstteile.  2.  Die 
cirkulatorischen  Einrichtungen  und  die  Grösse  der  Haargefässe 
der  Organe  (v.  Recklinghausen).  3.  Die  physiologisch-chemi- 
schen, reflektorischen  und  vielleicht  auch  entwickelungsgeschicht- 
lichen Verwandtschaften  der  Organe  zu  einander.  Nur  bezüglich 
dieses  Punktes  sei  darauf  hingewiesen,  dass  die  Carcinome  der  Schilddrüse  und 
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Prostata  eine  ganz  ungewöhnlich  grosse  Neigung  zur  Metastasierung  im  Skelett 
besitzen  und  dass  bekannterniassen  bestimmte  Beziehungen  zwischen  der  Funktion 
der  Schilddrüse  und  der  Geschlechtsorgane  zum  Knochensystem  bestehen , wie 
namentlich  während  der  Wachstumszeit  deutlich  hervortritt.  Weiter  kommen  aber 
auch  noch  eine  Reihe  von  mehr  zufälligen  Umständen  in  Betracht,  indem  z.  B. 
durch  traumatische  oder  entzündliche  Vorgänge  plötzlich  und  unerwartet  Meta- 
stasenbildungen ausgelöst  werden  können.  — Nachdem  erwiesen  ist,  dass  zahl- 
reiche, für  gewöhnlich  als  gutartig  geltende  Geschwülste  unter  Umständen  meta- 
stasieren können,  ist  es  nicht  mehr  gut  möglich,  besonderen,  nur  bestimmten 
Zellen  zukommende  Eigenschaften  als  die  Ursachen  der  Metastasenbildung  zu 
bezeichnen , sondern  es  muss  die  von  mir  schon  lange  vertretene  Ansicht,  dass 
unter  bestimmten,  uns  freilich  noch  unbekannten  Bedingungen,  alle  Geschwülste 
zur  Metastasenbildung  gelangen  können,  ernstlich  erwogen  werden.  Jedenfalls 
sind  für  die  Entwickelung  und  Ausbildung  der  Metastasen  nicht  nur  die  er- 
erbten oder  neu  erworbenen  Zelleigenschaften  massgebend,  sondern  ebenso  Um- 
stände lokaler  und  allgemeiner  Natur.  Das  wird  auch  bewiesen  durch  die  schon 
mehrfach  erwähnte  Thatsache,  dass  keineswegs  aus  allen  verschleppten  Teilen 
metastasierender  Neubildungen  sich  Metastasen  entwickeln.  — Doch  kann  auf 
diese  Fragen,  weil  sie  eng  mit  der  gesamten  Biologie  der  Geschwülste  verknüpft 
sind,  erst  später  eingegangen  werden. 

3.  Die  Kolileiipigmeiitmetastase.  Die  Kohlenstaubmassen,  die  besonders 
der  moderne  Kulturmensch  in  so  grossen  Mengen  täglich  einatmet,  werden  be- 
kanntlich nur  zu  einem  Teil  durch  die  Schutzvorrichtungen  der  Flimmerepithelien 
herausbefördert,  zu  einem  anderen  Teil  gelangen  sie  in  die  Lungenbläschen  und 
von  dort  in  das  interalveoläre  Gewebe  und  weiter  die  intrapulmonalen  Lymph- 
ollikel  und  die  bronchialen  Lymphknoten.  Hier  werden  die  Kohlenteilchen 
überall  in  Zellen  (Alveolarepithelien,  Bindegewebszellen,  Wanderzellen)  abgelagert, 
wobei  es  zunächst  nur  zu  geringen  Wucherungs-  oder  gar  Entzündungserschei- 
nungen kommt.  Je  reichlicher  aber  die  Ablagerung  von  Kohlenstaub  wird,  um 
so  mehr  sind  doch  auch  damit  Veränderungen  verbunden,  die,  wenn  sie  auch  zu- 
nächst kaum  erhebliche  Krankheitserscheinungen  hervorrufen,  doch  als  pathologi- 
sche angesehen  werden  müssen.  Es  kommt  sowohl  innerhalb  der  Lungen  zur  Ver- 
legung ganzer  Lymphräume,  zu  bindegewebigen  Indurationen  und  schliesslich 
sogar  zu  einer  völligen  Ausfüllung  der  an  der  Lungenwurzel  gelegenen  Lymph- 
knoten mit  dem  Kohlenstaub,  wodurch  geradezu  eine  Verödung  dieser  lymphati- 
schen Organe  bewirkt  wird.  Gerade  diese  Vorgänge  sind  für  den  Ablauf  mancher 
krankhaften  Vorgänge,  besonders  auch  für  die  Aufsaugung  krankhafter  Aus- 
schwitzungen in  den  Lungen  bedeutungsvoll.  Hiermit  ist  aber  die  Wirkung  des 
eingeatmeten  Kohlenstaubs  nicht  erschöpft,  sondern  wir  sehen  namentlich  bei 
älteren  Personen  sehr  häufig,  dass  die  gleichen  krankhaften  Ablagerungen  schwarzen 
Kohlenpigmentes  in  entfernteren  Organen  auftreten ; so  bleiben  die  schwarzen 
Verhärtungen  nicht  auf  die  Lymphknoten  an  der  Lungenwurzel  und  Bifurkation  be- 
schränkt, sondern  finden  sich  auch  am  Milz-  und  Nierenhilus,  in  den  retroperi- 
tonealen  und  periportalen  Lymphknoten ; schwärzliche  Flecken  erscheinen  am 
Zwerchfell,  in  der  Milz  und  Leber.  Und  überall  sehen  wir  auch,  dass  nicht 
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nur  der  Kohlenstaub  dorthin  weiter  verbreitet  ist,  sondern  daran  auch  die  gleichen 
Veränderungen,  wie  in  dem  zuerst  erkrankten  Organ  anschliessen. 

Die  Verschleppung  dieses  Kohlenpigmentes  kann  nun  auf  sehr  verschiedene 
Weise  zu  stände  kommen : a)  Die  verhärteten  kohlen  haltigen  Lungen- 
wurzeldrüsen werden  mit  Lungenschlag-  oder  Blutaderästen 
verlötet,  wodurch  allmählich  die  Innenhaut  schwarz  gefärbt  wird,  ja  eine  all- 
mähliche Usur  des  Gefässes  eintritt,  so  dass  keine  scharfe  Grenze  zwischen 
Lymphknoten  und  Blutgefässwand  mehr  besteht  (Weigert).  Es  handelt  sich 
namentlich,  wenn  die  anthrakotischen  Lymphknoten  erweichten,  um  einen  richtigen 
Einbruch  in  Blutgefässe  und  um  eine  Überschüttung  der  Organe  des  grossen 
Kreislaufs  mit  Kohle  von  Lungenschlag  oder -blutadern  aus.  b)  Der  Kohlen- 
staub wird  nach  Verwachsung  der  Drüsen  mit  den  Lungen- 
gefässen,  ohne  dass  ein  Durchbruch  stattgefunden,  auf  den  Lymph- 
wegen  von  der  Adventitia  aus  in  die  Intima  und  nach  kleinen  Usuren  dieser 
in  das  Blut  getragen  (Arnold, Bibbert),  c)  Es  findet  eineVerschleppung 
durch  rückläufigen  Lymphstrom  s ta  1 1 (v.  Keck  1 in  gh  au  sen,  Wein- 
traud),  nachdem  eine  völlige  Verödung  der  der  Lunge  zunächst  gelegenen 
Lymphknoten  eingetreten.  Dabei  findet  sich  die  Staubverschleppung  stets  in 
zusammenhängenden  Ablagerungen  bis  zu  den  Lymphgefässverzwei- 
gungen  in  Leber  und  Milz,  da  stets  dabei  die  portalen  und  retrogastrischen 
Drüsen  erkrankt  gefunden  werden  und  diese  wiederum  nie  Staub  enthalten,  ohne 
dass  auch  die  mediastinalen,  dicht  über  dem  Zwerchfell  gelegenen  Lymphknoten 
anthrakotisch  sind.  Innerhalb  der  Organe  findet  sich  der  Kohlenstaub  vor  allem 
m den  Gefässscheiden.  Ein  wesentlicher  Unterschied  in  der  Verteilung  des 
Kohlenstaubes  besteht  bei  den  beiden  ersten  Verschleppungsarten  gegenüber  der 
letzteren  darin,  dass  in  den  ersten  fast  immer  auch  die  Nieren  und  das  Knochen- 
mark Staub  enthalten,  was  bei  der  dritten  Verschleppungsart  nie  der  Fall  ist.  Nach 
meinen  Erfahrungen  ist  aber  die  dritte  Verbreitungsart  entschieden  die  häufigste. 

Eine  Verschleppung  und  Weiterverbreitung  des  Kohlenstaubs  durch  Ver- 
schlucken, wie  sie  von  Soyka  und  Klebs  angenommen  worden,  ist  nicht  ein- 
waudsfrei  erwiesen  und  sehr  unwahrscheinlich.  Auch  bei  den  grossartigsten 
Fällen  von  Kohlenpigraentmetastasen  habe  ich  die  Mesenterialdrüsen  stets  ganz 
frei  gefunden.  Ebensowenig  liegen  genügend  Anhaltspunkte  dafür  vor,  dass 
die  Kohlenpigmentverschleppung  durch  Leukocyten  innerhalb  der  Blutbahn  vor 
sich  geht;  es  bliebe  dann  auch  die  Verteilung  des  Pigments  unverständlich. 

Die  Ablagerungen  von  Kalk,  Silbersalzen,  Pigment,  Gallenfarbstoff,  Harn- 
säure u.  s.  w.,  die  häufig  in  dem  Kapitel  der  Metastase  abgehandelt  werden, 
gehören  nach  unserer  Definition  nicht  hierher,  weil  es  sich  nur  um  Verschleppungen 
in  Lösung  befindlicher  Körper  mit  nachfolgender  Präcipitation  und  Ab- 
lagerung in  den  Geweben  handelt,  Vorgänge,  die  erst  in  einem  anderen  Ab- 
schnitt besprochen  werden  können. 
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Abschnitt  I A. 


b)  Allgemeine  Kreislaufstörungen. 

Während  in  den  vorangehenden  7 Kapiteln  die  lokalen  Kreislaufstörungen 
abgehandelt  sind,  sollen  in  folgenden  die  allgemeinen  Kreislaufstörungen  zur 
Erörterung  kommen.  Da,  wie  auf  Seite  65  auseinandergesetzt  wurde,  der  all- 
gemeine Blutumlauf  abhängig  ist  1.  von  der  Thätigkeit  des  Herzens, 
2.  von  der  Beschaffenheit  der  Blutgefässe  und  der  in  ihnen 
vorhandenen  Nerven,  3.  von  der  Beschaffenheit  undMenge  des 
Blutes,  so  können  wir  auch  die  allgemeinen  Kreislaufstörungen  in  diese 
3 Gruppen  ein  teilen. 


1.  Kapitel. 

Die  allgemeinen  Kreislaufstörungen  infolge  von  Stö- 
rungen der  Herzthätigkeit. 

Beziehungen  zwischen  anatomischen  und  Leistungsstörungen.  Tachykardie  und  Brady- 
kardie. Störungen  der  Herzrhythmik.  Allgemeine  venöse  Blutüberfüllung.  Die  Blut- 
senkung. Der  allgemeine  Blutstillstand. 

Alle  Erkrankungen,  die  die  regelmässige  Thätigkeit  des  Herzmuskels  in 
irgend  einer  Weise  zu  beeinträchtigen  vermögen,  sind  im  stände,  allgemeine  Kreis- 
laufstörungen — von  den  leichtesten  bis  zu  den  schwersten  — hervorzurufen. 
In  erster  Linie  werden  das  die  Krankheiten  thun,  die  direkt  den  Herzmuskel 
schädigen ; weiter  aber  auch  alle  Erkrankungen  des  Endokards  und  Herzbeutels, 
in  deren  Gefolge  die  Muskulatur  ebenfalls  ergriffen  oder  der  normale  Ablauf 
der  Muskelzusammenziehungen  erschwert  oder  gehindert  wird,  ferner  aber  auch 
alle  in  der  Nachbarschaft  des  Herzens  sich  abspielende  Erkrankungen  der  Brust- 
und  Bauchorgane,  durch  die  Verdrängungen  und  Kompressionen  des  Herzens 
herboigeführt  werden.  Endlich  kommen  die  Schädigungen  der  perijiheren  Nerven 
und  der  nervösen  Centralorgane  — mögen  sie  innerhalb  oder  ausserhalb  des 
Herzens  liegen  — in  Betracht,  von  deren  ungehinderter  Leistung  die  Thätig- 
keit des  Plerzens  mit  abhängt. 
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Missverhältnis  zwischen  anatoin.  Veränderungen  u.  Leistungsstörungen  d.  Herzens.  280 

Man  darf  sich  nun  aber  nicht  vorstellen,  dass  die  Schwere  der  Leistungs- 
störungen in  einem  geraden  Verhältnisse  zu  der  Schwere  der  anatomischen  Ver- 
änderungen stände.  Im  Gegenteil  giebt  es  nur  wenige  Organe,  bei  dem  das 
Missverhältnis  zwischen  den  im  Leben  in  den  Vordergrund  tretenden  Ausfalls- 
erscheinungen und  den  anatomischen  und  histologischen  Befunden  ein  so  grosses 
ist,  wie  im  Herzen.  Das  hängt  sicherlich  damit  zusammen,  dass  wir  die  feinere 
funktionelle  Struktur  dieses  Organs  überhaupt  noch  nicht  kennen  und 
dass  die  wechselnde  Leistungsfähigkeit  des  Herzens,  dieser  vollendetsten  Trieb- 
maschine, in  molekularen  Umlagerungen  begründet  ist,  die  sich  unserer  optischen 
Wahrnehmung  ganz  entziehen.  Denn  wir  wissen  ja,  dass  gerade  das  Herz  eine 
wunderbare  und  fast  voll en  d e t e A n p a s s un  g s f äh  igke  i t an  die  wechseln- 
fjl  ^ den  Lebensbedingungen  besitzt.  Es  arbeitet  ebenso  sicher  und  zweckmässig, 
^ j wenn,  wie  in  der  Ruhelage,  die  hämostatischen  Druckunterschiede  fortfallen,  als 
wenn,  wie  bei  schweren  körperlichen  Anstrengungen,  erheblich  erhöhte  Wider- 
i stände  zu  überwinden  sind,  und  diese,  sowohl  in  der  Erweiterungsfähigkeit,  wie 
; ^ den  Kontraktilitätsänderungen  der  Muskulatur  bedingte  Anpassungsfähigkeit 

: 1 erlaubt  dem  Herzen  auch,  mannigfache  krankhafte  Störungen  rasch  und  glatt 
' f zu  beseitigen.  Freilich  ist  gerade  diese  Eigenschaft  des  Herzens  sowohl  zeitlich 
beim  einzelnen  Individuum,  wie  überhaupt  individuell  sehr  verschieden  und  es 
' darf  nicht  jedem  Herzen  die  gleiche  Arbeit  zugemutet  werden.  Das  Herz 

arbeitet  unter  den  gewöhnlichen  Kreislaufverhältnissen  nur  mit  einer  mittleren 
Kraftanstrengung  und  zieht  die  Reservekraft  überhaupt  nicht  heran;  und 
gerade  in  der  Ausnutzung  dieser  Reservekraft  liegt  die  zeitlich  und  individuell 
verschiedene  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  begründet.  Einerseits  ist  eben  von 
vornherein  — angeboren  — die  Reservekraft  eine  individuell  verschiedene,  an- 
dererseits hat  ein  Herz,  das  jahraus,  jahrein  zu  einer  nennenswerten  Heranziehung 
der  Reservekraft  keine  Gelegenheit  hatte,  es  sozusagen  verlernt,  diese  Kraft  aus- 
zunutzen, obgleich  sie  vorhanden  ist.  Der  an  sitzende  Lebensweise  Gewöhnte 
kann  nicht  sofort  schwere  körperliche  Arbeiten , wie  z.  B.  die  Ersteigung  eines 
‘ sehr  hohen  Berges,  leisten,  ohne  dass  das  Herz  versagt  und  schwere  Kreislauf- 

störungen sich  einstellen;  aber  auch  er  vermag  es  zu  thun,  wenn  er  langsam 
: das  Herz  an  grössere  Arbeitsleistungen,  d.  h.  an  wiederholtes  Ausnutzen  der 

Reservekraft  gewöhnt.  Für  diese  also  bereits  unter  den  gewöhnlichen  Lebens- 
bedingungen vorhandenen  Unterschiede,  die  für  den  Erfolg  von  auf  den  Herz- 
muskel wirkenden  Schädlichkeiten  von  wesentlicher  Bedeutung  sind,  haben  wir 

Iaber  nur  ungenügende  Anhaltspunkte  in  den  morphologischen  Verschiedenheiten 
des  Herzens.  Freilich  giebt  es  grobe  und  auffallende  anatomische  Unterschiede, 
insofern  schon  während  des  Lebens  sich  bei  dem  einen  Individuum  ein  relativ 
grösseres  und  kräftigeres  Herz  nach  weisen  lässt,  wie  bei  dem  anderen.  Und 
man  hat  auch  ganz  allgemeih  den  Satz  aufgestellt,  dass  „Thätigkeit  und 
? Masse  derKörpermuskulatur  einen  massgebenden  Einfluss  auf 
die  Masse  des  Herzmuskels  ausübt“  (Hirsch).  Aber  wenn  das  auch 
« bis  zu  einem  gewissen  Grade  zutrifft,  und  auch  aus  allgemeinen  physiologischen 
’ > Gründen  plausibel  ist,  so  werden  daraus  doch  keineswegs  die  grossen  Unter- 
schiede erklärt,  die  gerade  dem  pathologischen  Anatomen  so  oft  zu  Gesicht  kommen. 

Lubarsch,  Allgemeine  Pathologie.  I.  Teil. 
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Denn  num  findet  keineswegs  selten,  dass  sehr  atrophische  und  nicht  nur  absolut, 
sondern  auch  relativ  sehr  kleine  Herzen  ihre  Arbeit  noch  zu  leisten  vermochten, 
■während  bei  sehr  viel  grösseren  und  straffer  gefugten  Herzen  zahlreiche  und 
grossartige  Leistungsstörungen  aufgetreten  waren.  Wenn  also  auch  iin  allge- 
meinen zutrifft,  dass  muskelstarke  Herzen  mehr  Leistungen  verrichten  können 
und  auch  für  ausserordentliche  Anforderungen  besser  eingerichtet  sind  als  muskel- 
schwache, so  besitzen  wir  eben  doch  noch  kein  sicheres,  allgemeingültiges  mor- 
phologisches Mass  für  die  Muskelschwäche  und  Muskelstärke;  denn  die  vor- 
handene Masse  des  Plerzens  und  selbst  ein  festes  Gefüge  der  einzelnen  Muskel- 
fasern sind,  wie  bereits  angeführt,  nicht  absolut  verlässliche  Zeichen.  Das  ist 
geeignet,  die  Anschauung  O.  Rosenbachs  zu  stützen,  dass  die  Anpassungs- 
fähigkeit des  Herzmuskels  nicht  ausschliesslich  auf  einer  „immanenten  Eigen- 
schaft“ (Krehl,  Romberg)  beruht,  sondern  auch  mit  bedingt  ist  durch  die 
Wirkung  nervöser  Apparate,  besonders  der  Ganglienzellengeflechte  des  Herzens. 

Die  Beziehungen  zwischen  Muskelthätigkeit  und  -ent-wickelung  einerseits  und 
Masse  des  Herzmuskels  andererseits  sind  neuerdings  eingehend  von  Hirsch  studiert 
•worden,  wobei  er  als  Massstab  Körper-  und  Herzgewicht  benutzte.  Er  hat  auf  der  einen 
Seite  wohl  mit  Recht  darauf  hingewiesen,  dass  die  Thatsachen  der  vergleichenden  Ana- 
tomie, besonders  die  Beobachtungen  an  Vögeln  und  Rennpferden,  noch  nicht  genügen,  um 
einen  Einfluss  der  körperlichen  Arbeit  auf  die  Herzmasse  zu  erweisen.  Auf  der  anderen 
Seite  wird  man  aber  auch  seine  eigenen  Untersuchungen  über  die  Beziehungen  zwischen 
der  Herzmasse  und  der  Entwickelung  der  Körpermuskulatur  noch  nicht  für  ausreichend 
halten  dürfen;  denn  wenn  auch  direkte  Beziehungen  zwischen  Herz-  und  Körpergewicht 
sich  regelmässig  ergaben , so  ist  damit  doch  noch  nicht  die  ausschliessliche  Bedeutung 
der  Entwickelung  der  Körpermuskulatur  dargethan,  vielmehr  sind  auch  bei  dieser  Methode 
durch  die  erheblichen  Schwankungen  der  Fettmasse,  des  Knochengewichts  und  auch 
vielleicht  der  Blutmenge  mannigfache  Fehlerquellen  gegeben , die  zum  mindesten  eine 
Weiterführung  dieser  Untersuchungen  an  grösserem  Material  und  unter  eingehender  Be- 
rücksichtigung aller  Fehlerquellen  erheischen. 

Durch  die  grosse  Anpassungsfähigkeit  des  Herzens  an  die  wechselnden 
äusseren  Lebensbedingungen  wird  die  regelmässige  und  gleicbmässige  Thätigkeit 
des  Herzens  und  dadurch  die  Regelmässigkeit  des  Blutumlaufes  bewirkt.  Somit 
werden  alle  Störungen  dieser  Regelmässigkeit  und  Gleichmässigkeit  der  Herz- 
bewegungen zu  allgemeinen  Kreislaufstörungen  führen  können. 

Beginnen  wir  mit  den  Störungen,  die  nur  die  Schnelligkeit  der  Aufeinander- 
folge der  Herzschläge  betreffen,  so  kommen  zunächst  die  Zustände  der  Herz- 
bescbleunigung  (Tachykardie)  und  der  H e rz  verl  a n gs  a m un  g (Bra- 
dykardie) in  Betracht. 

Die  im  Gefolge  der  Herzbeschleunigung  auftretenden  allgemeinen 
Kreislaufstörungen  sind  nicht  einheitlicher  Natur  und  auch  von  sehr  verschie- 
dener Stärke,  weil  die  Tachykardie  selbst  auf  sehr  verschiedenen  Gründen  be- 
ruht und  bald  mit,  bald  ohne  Störungen  der  geregelten  und  gleichzeitigen  Thätig- 
keit aller  Herzabschnitte  verläuft.  Der  Rhythmus  und  die  Schnelligkeit  der 
Herzzusammenziehungen  hängt  bekanntlich  in  sehr  erheblichem  Masse  von  dem 
Nerveneinfluss  ab,  indem  der  Nerv,  vagus  als  Hemmungsnerv,  der  N.  accelerans 
als  beschleunigender  Nerv  wirkt.  Alle  Umstände,  die  entweder  den  ^ agus  oder 
seine  Kerne  im  Gehirn  lähmen  oder  den  Accelerans  in  seinen  centralen  oder 
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peripheren  Abschnitten  reizen,  werden  zur  Herzbeschleunigung  führen  können. 
L erklärt  sich  ja  auch  wohl  der  Einfluss,  so  entgegengesetzter  psychischer  Zu- 
stände, wie  des  Schreckens,  der  Angst,  des  Zornes  und  der  freudigen  Erregung, 
die  alle  zu  erheblichen  Herzbeschleunigungen  führen  können.  Andererseits 
können  auch  die  Herzmuskelfaseru  direkt  oder  durch  eine  Vermittlung  der  ini 
Herzen  selbst  gelegenen  Ganglien  zu  rascher  Thätigkeit  angeregt  werden  und  es 
ist  für  viele  Fälle,  in  denen  die  Herzbeschleunigung  als  hauptsächlichstes 
Symptom  der  gestörten  Herzthätigkeit  in  die  Erscheinung  tritt,  vorläufig  ganz  un- 
möglich, die  inneren  Ursachen  dafür  anzugeben.  Am  klarsten  liegen  noch  die  Ver- 
häUnisse  bei  einigen  Vergiftungen,  wo,  wie  bei  der  Atropinvergiftung,  die  Vagus- 
enden im  Herzmuskel  gelähmt  werden  oder  in  allen  andern  Fällen,  wo  der 
Vagus  in  seinen  Kernen  oder  seinem  Verlauf  durch  Druck  (z.  B.  von  Ge- 
schwülsten oder  Exsudaten)  oder  degenerative  Prozesse  gelähmt  wird.  Aber 
schon  bei  dem  häufigsten  Fall  der  Herzbeschleunigung,  beim  Fieber,  wissen 
wir  gar  nicht  sicher,  ob  eine  Reizung  der  Muskulatur  oder  der  Accelerans- 
endigungen  vorliegt,  ob  überhaupt  die  Erhöhung  der  Bluttemperatur  die  Herz- 
beschleunigung bewirkt  oder  hier  die  Gifte,  die  das  Fieber  erzeugen,  mit  wirk- 
sam sind.  Jedenfalls  sind  die  Beziehungen  zwischen  Fiebertemperatur  und 
Herzbescbleunigung  keineswegs  so  einfache  und  gesetzmässige,  wie  die  älteren 
Ärzte  und . z.  B.  auch  noch  Liebermeister  annahm;  denn  es  finden  sich 
überall  dort  Ausnahmen  von  der  Regel,  wo  die  bei  den  akuten  Infektions- 
krankheiten wirksamen  Bakteriengifte  noch  einen  besonderen  Einfluss  auf  die 
Herzmuskulatur  oder  nervöse  Centren  entfalten,  so  dass  z.  B.  beim  Typhus  der 
Puls  im  Verhältnis  zur  Fieberhöhe  erheblich  verlangsamt,  beim  Scharlach  dagegen 
stark  beschleunigt  ist.  Ebenso  wenig  ist  die  Ursache  der  Tachykardie  völlig  geklärt 
bei  der  Basedowschen  Krankheit,  bei  Nervösen,  Hysterischen  und  Neur- 
asthenikern und  vor  allem  bei  der  pa  r oxy  m a 1 en  Tachykardie,  wenn  auch 
in  allen  diesen  Fällen  meist  die  nervösen  Apparate  zur  Erklärung  herangezogen 
werden  müssen.  Doch  würde  es  hier,  wo  ja  nicht  die  spezielle  pathologische 
Physiologie  des  Herzens  abgehandelt  werden  soll,  zu  weit  führen,  auf  alle  diese 
interessanten  Dinge  näher  einzugehen,  sondern  es  soll  gleich  erörtert  werden, 
welche  Kreislaufstörungen  die  reine  Herzbeschleunigung  zur  Folge  hat.  Es 
liegt  auf  der  Hand,  dass  eine  Beschleunigung  des  Blutstromes  ein- 
treten  muss,  solange  die  Herzschläge  nicht  derartig  rasch  auf  ein  anderfolgen, 
dass  eine  ungenügende  Füllung  des  Herzens  infolge  zu  geringer  Dauer  der 
Herzerschlaffung  eintritt.  Falls,  wie  v.  Basch  angiebt,  auch  bei  mässiger  Herz- 
beschleunigung, namentlich  nach  Vaguslähmung  von  vornherein  eine  Verlang- 
samung des  Blutstroms  sich  einstellt,  so  kommt  hier  daneben  noch  eine  Reizung 
der  Gefässnerven  und  dadurch  bedingte  Erhöhung  der  Reibungswiderstände  in 
Betracht.  In  anderen  Fällen  von  unkomplizierter  Tachykardie  tritt  dagegen 
erhebliche  Str  omverlangsamung  und  allgemeine  venöse  Stau- 
ung ein,  wenn  die  Zahl  der  Pulse  eine  abnorme  Höbe  (bis  zu  300)  erreicht  und 
dadurch  die  Diastole  derartig  abgekürzt  wird,  dass  das  Herz  nicht  mehr  ge- 
nügend gefüllt  werden  kann  (Krehl);  das  ist  vor  allem  der  Fall  bei  der  in 
ihren  einzelnen  Ursachen  noch  wenig  geklärten  paroxysmalen  Tachy- 
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k iii  cl  i e , wo  mit  dein  Aufhören  des  Anfalls  auch  die  Kreislaufstörungen  wieder 
ausgeglichen  werden,  also  in  der  That  auf  der  Beschleunigung  der  Herzthätig- 
keit  beruhen  müssen.  Doch  ist  die  Abwägung  der  einzelnen  Umstände  auch 
deswegen  sehr  schwer,  weil  mit  der  Herzbeschleunigung  oft  auch  Herzschwäche 
verbunden  ist  (Martins), 

Eine  Abnahme  der  Herzschläge,  Verlangsamung  der  Herzthätig- 
keit (Bradykardie)  tritt  ein,  wenn  der  Vugus  direkt  (z.  B.  bei  Erstickung, 
Druckerhöhung  im  Herzen  oder  im  Gehirn)  oder  reflektorisch  (vom  Magendarra- 
kanal  aus,  durch  Gifte,  gallensaure  Salze  etc.)  gereizt  wird;  ferner  auch  durch 
Veränderungen  des  Herzens  selbst,  bei  Steigerung  des  Widerstandes  im  Aorten- 
system oder  im  Verlaufe  oder  nach  Ablauf  von  Infektionskrankheiten.  Gerade 
die  muskuläre  Bradykardie  nach  Ablauf  von  Infektionskrankheiten  ist  noch 
wenig  geklärt.  Dass  sie  in  der  That  muskulärer  Natur  ist,  hat  D eh  io  da- 
durch bewiesen,  dass  auf  die  Vagusenden  wirkende  Atropinraengen  in  diesen 
Fällen  viel  weniger  wirksam  sind  als  bei  Gesunden  oder  sogar  überhaupt  nicht 
wirken.  An  und  für  sich  könnte  man  denken,  dass  es  sich  um  eine  ähnliche 
Ausschlagerscheinung  handelt,  wie  bei  lokalen  Kreislaufstörungen,  wo  der  Blut- 
überfüllung auch  nicht  sofort  der  normale  Füllungszustand,  sondern  erst  eine 
Blutleere  folgt  und  umgekehrt,  dass  so  hier  der  fieberhaften  Tachykardie  nach 
dem  Fieberabfall  zunächst  auch  ein  Ausschlag  ins  Gegenteil,  die  Bradykardie 
folgt.  Das  mag  auch  für  manche  Fälle  zutreffen , in  denen  hohes  Fieber  mit 
starker  Herzbeschleunigung  einherging,  wie  bei  Pneumonie  und  Scharlach;  beim 
Typhus  dagegen,  wo  ja  die  Zahl  der  Herzschläge  relativ  zu  gering  ist,  ist  das 
nicht  anzunehmen.  In  solchen  Fällen  muss  man  doch  eher  eine  Schädigung 
der  Herzmuskulatur  durch  Gifte  annehmen,  für  die  wir  freilich  auch  noch  keine 
anatomischen  Kriterien  besitzen.  Verständlicher  sind  dagegen  die  Verlang- 
samungen der  Herzthätigkeit,  die  nach  gröberen  Erkrankungen  der  Herzmus- 
kulatur sich  einstellen  und  dann  meist  auch  mit  Unregelmässigkeit  der  Herz- 
thätigkeit gepaart  sind,  wie  bei  schweren  entzündlichen  und  degenerativen  Ver- 
änderungen, so  wie  im  Gefolge  der  bei  Kranzschlagaderverhärtung  auf  tretenden  Ver- 
änderungen ; endlich  auch  die  Bradykardien  bei  sehr  fettreichen,  an  üppiges  Leben 
gewöhnten  Personen,  bei  denen  der  ganze  Stoflfwechsel  und  alle  Organthätig- 
keiten  darniederliegen  und  sozusagen  die  physiologischen  Impulse  für  die  Herz- 
thätigkeit nicht  genügend  sind.  — Die  Folgen  der  Herzverlangsamung  für 
den  Kreislauf  sind,  solange  sie  in  mässigen  Grenzen  bleibt,  verhältnismässig 
günstige;  denn  die  grösseren  Kuhepausen,  die  zwischen  den  einzelnen  Herz- 
zusammenziehungen stattfinden,  erleichtern  dem  Organ  seine  Arbeit;  auch  kann 
dann  im  Anfang  die  Verlangsamung  der  Blutströraung  eine  geringe  sein  und 
somit  auch  eine  allgemeine  Blutstauung  ausbleiben.  Bei  irgendwie  stärkeren 
Graden  der  Herzverlangsamuug  treten  dagegen  sehr  erhebliche  Kreislaufstörungen 
ein ; der  Blutdruck  sinkt  sehr  erheblich,  die  Blutströmung  ist  erheblich  verlang- 
samt, es  treten  selbst  in  der  Ruhelage  die  Erscheinungen  ungenügender  Blut- 
versorgung einzelner  Organe,  wie  des  Gehirns  (Ohnmächten)  auf,  endlich  ent- 
wickelt sich  nach  vorausgegangener  allgemeiner  venöser  Stauung  Blutsenkung 
und  sobald  irgendwie  grössere  Anforderungen  au  den  Kreislauf  gestellt  werden. 
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droht  völlige  Herzinsufficienz,  die  dem  Leben  ein  Ende  macht.  Noch  erheb- 
lichere Kreislaufstörungen  werden  naturgemäss  eintreten  müssen,  sobald  nicht 
nur  die  Zahl  der  Herzschläge,  sondern  auch  ihre  Kraft  und  dieRhythmik 
sich  ändert.  Es  werden  notwendigerweise  Unregelmässigkeiten  in  der  Blutbe- 
wegung und  der  Blutfüllung,  somit  Ungleichmässigkeiten  der  Blutver- 
teilung sich  ausbilden.  Die  normalen  Verhältnisse  des  Kreislaufes  beruhen, 
wenn  wir  hier  immer  zunächst  von  dem  Einflüsse  des  Gefässsystems  absehen, 
darauf,  dass  die  vier  Herzabteilungen  in  der  Zeiteinheit  eine  gleich  grosse  Menge 
Blut  bewegen. 

Sowohl  das  rechte,  wie  das  linke  Herz,  als  auch  alle  einzelnen  Abschnitte 
bewegen  annähernd  gleich  grosse  Mengen  Blut  und  eine  längere  Zeit  dauernde 
Ungleichmässigkeit  würde  mit  dem  Leben  nicht  mehr  vereinbar  sein. 
Würde  das  rechte  Herz  zu  wenig  Blut  in  der  Zeiteinheit  fortbewegen,  so  käme 
es  zur  Anhäufung  des  Blutes  im  grossen  Kreislauf  und  zur  Verarmung  der 
Lungen  an  Blut,  förderte  das  linke  Herz  zu  wenig  Blut,  zur  Anhäufung  des 
Blutes  im  kleinen  Kreislauf  und  völliger  Blutarmut  im  grossen,  v.  Reckling- 
hausen und  Thoma  haben  darauf  hingewiesen,  wie  rasch  der  Tod  eintreten 
müsste,  wenn  auch  nur  1 ccm  mehr  Blut  vom  rechten  Ventrikel  dauernd  bei 
jeder  Systole  gefördert  würde;  schon  in  einer  Stunde  würde  die  Mehrleistung 
der  rechten  Herzkammer  4^/a  Liter  betragen  und  damit  schon  wegen  Blutmangel 
im  grossen  Kreislauf  der  Tod  eintreten  müssen.  Vorübergehende  Un- 
gleichheiten in  der  Blutförderung  der  verschiedenen  Herzab- 
schnitte kommen  dagegen  gar  nicht  so  selten  vor  und  es  liegen  darüber  so- 
wohl zahlreiche  klinische,  wie  auch  experimentelle  Beobachtungen  (Cohnheim, 
Lukjanow)  vor;  gerade  dann  kommt  es  zu  starken  Ungleichheiten  in  der 
Verteilung  des  Blutes  in  den  einzelnen  Gefässprovinzen,  das  Blut  häuft  sich  im 
kleinen  Kreislauf  an,  wenn  das  linke  Herz  zu  wenig  Blut  fortbewegt,  wie  z.  B. 
bei  Insufficienz  der  Mitralklappe;  aber  es  tritt  durch  die  Anpassungsfähigkeit 
des  Herzmuskels  bald  wieder  ein  stationärer  Zustand  ein,  so  dass  wieder  von 
beiden  Herzhälften  gleiche  Mengen  Blut  in  jeder  Systole  fortbewegt  werden. 
Dabei  bleibt  aber  die  Überfüllung  des  kleinen  Kreislaufes  bestehen , weil  bei 
mangelhafter  Schlussfähigkeit  der  Klappen , trotz  der  Förderung  gleicher  Blut- 
mengen, immer  ein  gewisses  Quantum  Blut  wieder  zurückströmt.  Gleichviel  nun, 
ob  die  unregelmässige  und  ungleichmässige  Arbeit  der  einzelnen  Herzabschnitte 
durch  gröbere  Veränderungen  der  Herzmuskulatur  (wie  z.  B.  bei  Kranzzschlag- 
aderverkalkung)  oder  durch  nervöse  Störungen  hervorgebracht  sind,  es  werden 
auch  daran,  so  lange  überhaupt  noch  eine  einigermassen  geregelte  Herzthätig- 
keit  besteht,  Störungen  in  der  Blutverteilung  anschliessen  müssen. 

Alle  die  hier  gekennzeichneten  Störungen  der  Arbeitsleistung  des  Herz- 
muskels führen  zu  Kreislaufstörungen,  die  in  3 Gruppen  eingeteilt  werden  können 
von  der  geringsten  zu  der  stärksten  aufsteigend:  1.  die  allgemeine  Blut- 

stauung (allgemein  venöse  Hyperämie),  2.  die  Blutsenkung,  3.  der  allge- 
meine Blutstillstand. 

1.  Die  allgemeine  Stauung  in  den  Blutadern  beobachtet  man  am 
häufigsten,  wenn  im  Verlauf  von  Herzklappenfehlern  der  Herzmuskel  zu  er- 
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lahmen  beginnt,  oder  auch  bei  den  angeborenen  Fehlern  des  rechten  Herzens, 
besonders  der  Pulmoualstenose,  auch  ohne  Erlahmung  der  Herzthätigkeit.  Die 
Blutströmung  ist  überall,  besonders  in  den  abhängigen  Teilen,  verlangsamt, 
die  Blutadern  erscheinen  erweitert;  infolge  der  verlangsamten  Strömung  wird 
mehr  Sauerstoff  in  den  Ilaargefässen  an  die  Gewebe  abgegeben  und  somit  das 
venöse  Blut  kohlensäurereicher,  somit  dunkler,  was  sich  auch  äusserlich  vor  allem 
an  der  Wangeuhaut  und  Lippenschleimhaut  durch  eine  bläuliche  Verfärbung 
(Cyan ose,  Blausucht)  bemerkbar  macht.  Meist  ist  damit  verbunden  eine 
erhebliche  Abkühlung  der  Haut,  auch  wenn  die  Körpertemperatur  noch  nicht 
gesunken  ist;  ebenfalls  als  Folge  der  verlangsamten  Blutströmung,  indem  nun 
mehr  Wärme  an  die  Umgebung  abgegeben  wird.  Diese  Erscheinung,  die  als 
Algidität  bezeichnet  wird,  tritt  freilich  oft  noch  stärker  in  solchen  Fällen  her- 
vor, wo  die  allgemeine  Stauung  in  den  Blutadern  nicht  auf  Veränderungen  der 
Herzthätigkeit,  sondern  des  Gefäs.stonus  beruht,  wie  im  Stadium  algidura  der 
asiatischen  Cholera  und  bei  anderen  Infektionskrankheiten.  — Schliesslich 
schliessen  sich  hieran , wenn  die  allgemeine  Stauung  nicht  zurückgeht,  die  Er- 
scheinungen der  allgemeinen  Wassersucht  an,  es  kommt  zum  Austritt 
von  wässeriger  Flüssigkeit  nicht  nur  in  die  Gewebsspalten,  sondern  auch  in  die 
grossen  serösen  Höhlen,  wie  das  ja  in  Kapitel  IV  eingehend  besprochen  ist. 
Unter  diesen  Erscheinungen  tritt  dann  nicht  selten,  ohne  dass  es  vorher  zur 
Ausbildung  einer  Blutsenkung  gekommen  ist,  der  Tod  ein,  sei  es  dadurch,  dass 
durch  mächtige  Flüssigkeitsansamralungen  in  der  Brust-  und  Bauchhöhle  die 
Thätigkeit  der  Atmungsorgane  und  des  Herzens  in  höchstem  Masse  behindert 
ist  oder  an  die  serösen  Ergüsse  sich  entzündliche  Veränderungen  auschliessen. 

Vielfach,  besonders  von  Cohn  heim,  ist  angenommen  worden,  dass  bei 
der  venösen  Stauung  der  Druck  unterschied  zwischen  den  arteriellen  und  venösen 
Ostien  des  Herzens  erheblich  abnimmt,  weil  der  Druck  in  den  Blutadern  ge- 
stiegen, der  in  den  Schlagadern  dagegen  gesunken  ist.  Hiergegen  hat  Thoma 
beachtenswerte  Einwendungen  erhoben.  Zwar  giebt  auch  er  zu,  dass  stärkere 
Grade  der  Blutüberfüllung  in  den  Venen  mit  Drucksteigerung  verbunden  sind 
— und  stärkere  Grade  liegen  bei  der  allgemeinen  venösen  Stauung  wohl  immer 
vor  — , aber  eine  Abnahme  des  Blutdruckes  in  den  Schlagadern  leugnet  er  des- 
wegen, weil  sie  objektiv  bisher  nicht  nachgewiesen  ist,  vor  allem  aber  dann  der 
Unterschied  zwischen  der  venösen  Stauung  und  der  Blutsenkung,  der  thatsäch- 
lich  ein  erheblicher  ist,  fortfallen  würde.  Wenn  auch  bei  der  allgemeinen 
venösen  Stauung  geringere  Blutmengen  vom  Herzen  gefördert  werden,  so  kann 
sich  doch  das  Gefässsystem  der  geringeren  Füllung  soweit  anpassen,  dass  der 
Druck  wenigstens  nicht  unter  das  auch  schon  innerhalb  physiologischer  Grenzen 
vorkommende  Minimum  sinkt. 

Wenn  wir  bisher  von  einer  allgemeinen  venösen  Stauung  gesprochen  haben, 
so  haben  wir  angenommen , dass  eine  erhebliche  Ungleichmässigkeit  in  der 
Tätigkeit  der  verschiedenen  Herzabschnitte,  die  immer  auch  zu  einer  ungleich- 
mässigen  Verteilung  des  Blutes  im  Körper  führen  muss,  nicht  besteht.  Aber 
auch  selbst  bei  dieser  Annahme  ist  die  allgemeine  Blutstauung  in  den  meisten 
Fällen  beim  Menschen  keine  völlig  gleichmässige,  weil  schon  infolge  der  zu  Grunde 
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Hetzenden  Krankheit  manche  lokale  Umstände  dazu  kommen,  um  die  Stauung 
in  dem  einen  Organ  grösser  werden  zu  lassen,  wie  in  dem  anderen ; auch  wird 
naturgemäss  überall  dort,  wo  schon  normalerweise  die  Blutbewegung  eine  langsame 
ist  oder  wo  infolge  der  schweren  Erkrankung  die  die  Blutbewegung  in  den  Blut- 
adern unterstützenden  Momente  fortfallen  (Fortfall  der  Muskelbewegungen  bei 
Bettruhe),  die  Blutstauung  am  stärksten  ausgeprägt  sein.  Viel  grösser  werden 
natürlich  die  Ungleichmässigkeiten  sein,  wenn  mit  der  zur  allgemeinen  venösen 
Stauung  führenden  Herzschwäche  sich  noch  eine  Ungleichmässigkeit  der  Herz- 
thätigkeit  gesellt,  so  dass  z.  B.  bei  Überwiegen  der  Blutbewegung  durch  das 
rechte  Herz  die  Stauung  im  kleinen  Kreislauf  sehr  viel  erheblicher  wird,  wie  im 
grossen  und  umgekehrt.  Endlich  kann  sich  auch  noch  zu  der  Blutstauung 
die  Blutsenkung  hinzugesellen,  wenn  der  Druck  in  den  Schlagadern  erheb- 
lich sinkt. 

2.  Die  Blutsenkung  unterscheidet  sich  von  der  Blutstauung,  wie  bereits 
bemerkt,  dadurch,  dass  ausser  der  Blutstromverlangsamung  und  Überfüllung  der 
Blutadern  noch  ein  erhebliches  Absinken  des  Druckes  in  den  Schlagadern  vor- 
handen ist,  wodurch  der  Einfluss  der  Schwerkraft  auf  die  Blutbewegung  in  auf- 
fälliger Weise  hervortritt  und  die  dadurch  charakterisiert  ist,  dass  nur  an  den 
abhängigen  Körperteilen  die  Erscheinungen  der  Blutstauung, 
an  den  höher  gelegenen  dagegen  die  der  Blutarmut  hervortreten. 
Wenn  die  Triebkraft  des  Herzens  (hämodynamischerDruck)  erheblich  sinkt, 
muss  sich  der  Einfluss  der  Blutschwere  (h  ä mo  statischer  Druck)  geltend 
machen,  der  in  allen  tiefer  als  das  Herz  gelegenen  Körperteilen  positiv  und  zwar 
um  so  höher  ist,  je  weiter  unterhalb  des  Herzens  die  Teile  gelegen  sind,  während 
in  den  nach  oben  vom  Herzen  gelegenen  Teilen  der  hämostatische  Druck  negativ 
ist.  Es  werden  sich  daher  bei  Abnahme  des  hämodynamischen  Druckes  die 
Blutmassen  bei  aufrechter  Körperhaltung  in  den  Beinen  ansammeln  und  dadurch 
die  Teile,  in  denen  der  hämostatische  Druck  negativ  ist,  also  vor  allem  das  Gehirn, 
nur  ungenügend  Blut  erhalten.  So  kommt  es  dann  zu  den  Erscheinungen  der 
Blutleere  im  Gehirn,  Übelkeit,  Erbrechen,  Schwindel  und  Ohnmacht;  der  Kranke 
nimmt  unwillkürlich  die  horizontale  Lage  ein,  wodurch  zunächst  ein  Ausgleich 
der  Störungen  bewirkt  wird,  da  bei  dieser  Lage  die  Schwerkraft  annähernd  gleich- 
mässig  auf  alle  Körperteile  einwirkt  und  somit  die  Druckunterschiede  fortfallen 
und  das  Blut  wieder  gleichmässig  in  alle  Organe  einströmen  kann.  Die  Gehirn- 
anämie, die  zur  Ohnmacht  und  damit  zur  Aufgabe  der  aufrechten  Körperhaltung 
führt,  ist  also  in  ihrem  Enderfolg  ein  Naturheilmittel,  das  auch  der  Arzt  be- 
nutzt, indem  er  auch  bei  den  geringeren  Graden  der  Blutsenkung  den  Kranken 
zur  Bettruhe  veranlasst.  Freilich  wird  auch  dadurch,  wenn  die  Kraft  des 
Herzens  erheblich  herabgesetzt  ist,  noch  nicht  jede  Störung  beseitigt,  wenn  auch 
die  hervorragendsten  und  gefährlichsten  Anzeichen  zurücktreten;  so  finden  sich 
zunächst  selbst  an  den  abhängigen  Teilen  der  Haut  keine  Rötungen,  und  die 
höheren  Teile  erscheinen  sogar  auffallend  blass.  Da  aber  eine  erhebliche  Ver- 
langsamung des  Blutstromes  erhalten  bleibt,  so  bleiben  folgende  Veränderungen 
bestehen:  a)  allgemeine  Muskelschwäche,  b)  kühlere  Te  mperatur  der 
Körper  Oberfläche,  besonders  an  den  gipfelnden  Teilen,  an  denen  die 
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Wärmeabgabe  schon  normalerweise  eine  bedeutendere  ist  und  nun,  da  die 
Teile  infolge  .der  langsamen  Blutströmung  weniger  geheizt  werden,  zu  einer 
starken  Temperaturabnahme  führen  muss,  c)  Abnahme  des  G e websturgors 
in  den  höher  gelegenen  Teilen  der  Körperoberfläche.  Die  Wangen  erscheinen 
eingefallen,  die  Nase  spitz,  das  Kinn  scharf  hervorstehend,  wohl  auch,  ebenso 
wie  die  Lippen,  leicht  bläulich  gefärbt.  Diese  mit  Recht  als  Anzeichen  des 
herannahenden  Todes  betrachteten  und  als  Facies  Hippocratica  bezeich- 
neten  Veränderungen  beruhen  darauf,  dass  infolge  der  Abnahme  des  Blutdrucks 
mehr  Gewebsflüssigkeit  in  die  Blutadern  abfliesst  und  weniger  in  die  Gewebs- 
spalten  hineinfiltriert  wird,  so  dass  diese  nun  zusammenfallen  und  somit  die 
Gewebsspannung  abnimmt.  Die  bläulichen  Verfärbungen  der  Haut  über  den 
spitzen  Knochenteilen  beruhen  wohl  auf  einer  hier  noch  stärker  ausgeprägten 
Blutstromverlangsamung  mit  Anhäufung  von  Kohlensäure  im  Blute.  Endlich 
treten  aber  auch  d)  an  den  abhängigen  Körperteilen  wieder  die  Erscheinungen 
der  Blutüberfüllung  hervor.  Zwar  ist  die  Hautoberfläche  auch  hier  fast 
überall  blass,  da  die  Haargefässe  verengt  sind;  nur  an  denjenigen  Stellen,  die 
in  besonders  hohem  Masse  dem  Druck  ausgesetzt  sind,  also  vor  allem  an  den 
Knochenvorsprüngeu  — dem  Kreuzbein,  den  Schulterblatträndern,  den  Dorn- 
fortsätzen der  Wirbelsäule  und  den  Sitzbeinhöckern  — erblickt  man,  sobald 
man  die  Kranken  im  Bett  umgewendet  hat,  blaue  Flecke,  die  dadurch  entstehen, 
dass  in  den  durch  den  Druck  blutleer  gewordenen  Teilen  nacli  der  Entlastung 
eine  Blutüberfüllung  sich  ausbildet  und  hier  das  Blut  sich  ganz  langsam  fort- 
bewegt. Bei  längerer  Dauer  stirbt  das  Gewebe  dieser  Bezirke  ab,  und  es  ent- 
wickelt sich  ein  Druckbrand  (Dekubitus),  von  dem  aus  leicht  septische 
Infektionen  entstehen,  die  dem  Leben  des  Kranken  ein  Ende  bereiten.  Dagegen 
entwickelt  sich  schon  infolge  des  Fortfalles  der  Muskelbewegungen  in  den  tieferen 
Hautabschnitten  eine  Anhäufung  des  Venenblutes  und  der  Lymphe,  da  gerade 
die  Muskelbewegungen  für  die  Fortbewegung  beider  Flüssigkeiten  wesentliche 
Hilfskräfte  sind ; diese  Teile  erscheinen  daher  bläulich-gerötet  und  stärker  durch- 
feuchtet. Diese  Erscheinung  findet  man  weiter  besonders  auch  an  den  unteren 
Lungen  rändern,  wo  schon  normalerweise  die  Blutbewegung  eine  langsamere  ist, 
so  entwickelt  sich  Lungenhypostase,  die  aber  an  sich  noch  kein  entzünd- 
licher Vorgang  ist  und  auch  keineswegs  immer  zu  entzündlichen  Veränderungen 
führt.  Wenn  mit  dem  Begriff  der  hypostatischen  Lungenentzün- 
dungen seitens  der  Ärzte  etwas  verschwenderisch  umgegangen  wird,  so  liegt 
das  vielleicht  daran,  dass  sehr  häufig  eine  entzündliche  Lungenaflektion  bei  mit 
Herzschwäche  verbundenen  Krankheiten  das  Ende  herbeiführt.  Das  sind  aber 
meist  durch  Verschlucken  von  Speichel  oder  Speiseresten  bei  Bewusstlosen  oder 
äusserst  schwer  Darniederliegenden  hervorgerufene  lobuläre  Entzündungsherde, 
die  mit  der  mangelhaften  Cirkulation  an  den  unteren  Lungeurändern  nichts  ^u 
thun  haben.  Dass  sich  in  den  Bezirken  der  Blutsenkung  auch  eine  Entzündung 
entwickeln  kann,  ist  zuzugeben,  wenngleich  das  keineswegs  besonders  häufig  der 
Fall  ist.  Aber  auch  dann  hat  die  Blutüberfüllung  nur  die  Bedeutung,  dass  in 
diesen  tiefen  und  schlecht  ernährten  Bezirken  verschluckte  reizende  Stoffe  (Mikro- 
organismen) besonders  leichtes  Sjtiel  haben  und  nicht  mehr  den  natürlichen 
Widerstand  der  Gewebe  vorfinden. 
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3.  Der  allgemeine  Blutstillstand.  Stellt  das  Herz  seine  Thätigkeit 
völlig  ein,  so  muss  der  Blutumlauf  aufhören  und  der  Tod  eintreten.  Der  Blut- 
stillstand bildet  somit  meist  den  Schlussstein  der  eben  besprochenen  Kreislauf- 
störungen, indem  sich  bei  hochgradigen  Veränderungen  des  Herzmuskels  aus 
der  unvollständigen  He rzinsufficienz  allmählich  eine  vollkommene 

entwickelt,  die  dem  Leben  ein  Ende  macht.  Auch  hier  ist  freilich  der  ana- 
tomische Befund  keineswegs  stets  ein  genügender,  und  besonders  die  Frage,  warum 
nun  im  gegebenen  Moment  der  Herzmuskel  seine  Thätigkeit  einstellt,  meist 
nicht  zu  beantworten.  Ganz  besonders  ist  das  der  Fall  bei  der  scbliesslichen 
völligen  Erlahmung  der  Herzthätigkeit  im  Verlaufe  der  Herzklappenfehler.  Wenn 
es  auch  ganz  richtig  ist,  wie  Krehl  und  Komberg  betonen,  dass  auch  die 
Herzmuskulatur  bei  den  Herzklappenentzündungen,  die  den  Klappenfehler  er- 
zeugten, meist  in  Mitleidenschaft  gezogen  ist  und  wenn  es  auch  gelungen  ist, 
bei  systematischer  Untersuchung  in  solchen  Herzen  zahlreiche  kleine  inter- 
stitielle Entzündungsherde  oder  Narbenbildungen  nachzuweisen  (Krehl, 
Al  brecht),  so  giebt  es  doch  erstens  nicht  selten  Fälle,  in  denen  diese  Ver- 
änderungen nur  sehr  vereinzelt  sind  oder  ganz  fehlen,  und  zweitens  sind  auch 
die  dabei  nachweisbaren  anatomischen  Schädigungen  der  gesamten  Herzmuskel- 
fasern im  allgemeinen  zu  gering,  um  das  völlige  Versagen  der  Funktion  zu 
erklären;  der  Verlauf  der  Herzklappen-  und  Herzmuskelaffektion  ist  ausser- 
dem durchaus  nicht  immer  ein  progredienter  und  man  bekommt  Fälle  von 
fibröser  Endokarditis  mit  Schlussunfähigkeit  der  Klappen  und  hochgradigster 
allgemeiner  Herzinsufficienz  zu  Gesicht,  bei  denen  der  anatomische  Befund  ent- 
schieden ungenügend  ist.  Mitunter  kann  freilich  irgend  ein  besonderes  Ereignis 
namhaft  gemacht  werden,  das  die  Anforderungen  an  das  geschwächte  Herz  be- 
sonders steigerte  und  nun  auf  einmal  den  Herzstillstand  bewirkte;  das  ist  aber 
auch  nur  eine  klinisch -physiologische  Erklärung  und  keine  anatomische.  Bei 
Potatoren  sehen  wir,  dass  ein  an  sich  bereits  elendes  und  schwaches  (erweitertes) 
Herz  im  Verlaufe  einer  Infektionskrankheit  rasch  insuffizient  wird  oder,  dass  ein 
mit  erheblicher  Fettembolie  der  Lungen  verbundenes  Trauma  in  kurzer  Zeit 
zum  Herzstillstand  führt,  aber  auch  in  diesen  Fällen  vermögen  wir  dem  Herzen 
meist  nicht  anzusehen,  warum  es  versagte.  Ebensowenig  ist  das  der  Fall  bei 
anderen  Fällen  von  akutem  Herzstillstand,  wie  er  infolge  von  schweren 
seelischen  Erregungen  oder  Kummer  und  Sorgen  mitunter  beobachtet  wird  oder 
bei  Giftwirkungen,  wie  vor  allem  der  Chloroformvergiftung.  Denn  alle  die 
anatomischen  Veränderungen,  die  oft,  wenn  auch  keineswegs  ausnahmslos  dabei 
gefunden  werden,  wie  vor  allem  Fettablagerungen  in  den  Herzmuskelfasern 
(sogen,  fettige  Degeneration),  Fettdurchwachsungen  oder  Fragmentation  der 
Muskelfasern,  sind  in  ihrer  funktionellen  Bedeutung  entschieden  überschätzt 
worden;  findet  auch  stärkere  Fettablagerung  wohl  sicher  nur  in  solchen  Fasern 
statt,  die  in  ihrer  Lebensenergie  herabgesetzt  sind,  so  beweist  doch  andererseits 
mancher  Fall,  dass  auch  erhebliche  Verfettungen  noch  mit  nahezu  unveränderter 
Herzthätigkeit  einhergehen  können;  auch  hier  ist  also  zum  mindesten  dem  in- 
dividuellen Moment  eine  grosse  Bedeutung  zuzuerkennen.  In  vielen  — sonst 
unaufgeklärten  Fällen  — müssen  wir  vorläufig  Veränderungen  der  Nerven- 
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fasern  oder  Centren  anuehmen,  wie  sie  ja  von  Winogradow,  Botscharow 
und  S.  Schmidt  bei  Chloroform  Vergiftung  thatsächlich  nachgewiesen  sind. 
Befriedigend  ist  natürlich  der  anatomische  Befund  in  Fällen  von  plötzlichem 
Verschluss  der  Kranzschlagadern  oder  gar  Herzrupturen,  wo  ja  der  rasche  Herz- 
stillstand ohne  weiteres  verständlich  ist. 
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2.  Kapitel. 

Die  allgemeinen  Kreislaufstörungen  infolge  von  Erkran- 
kungen des  Gefässsystems. 

Kreislaufstörungen  bei  Angiosklerose.  Angiosklerotische  Wassersucht.  Erhöhung  des 
Gefässtonus.  Abnahme  des  Gefässtonus.  Kreislaufstörungen  bei  Infektionskrankheiten. 

Shock.  Allgemeine  Schlagadererweiterung. 

Das  Gefässsystem  besitzt  seine  Bedeutung  für  die  Bewegung  des  Blutes 
hauptsächlich  durch  zwei  Eigenschaften,  durch  seine  Dehnbarkeit  (Elasti- 
zität) und  seine  Zusammenziehbarkeit  (Kontraktilität).  Die  Elasti- 
zität ist  so  gross,  dass  die  Gefässwand  ein  langes  Leben  hindurch  die  wechseln- 
den starken  Belastungen  des  Blutdruckes  aushält,  ohne  nennenswerte  Über- 
dehnungen und  Erweiterungen  zu  erleiden , wie  sich  daraus  ergiebt,  dass  man 
bei  Leuten  von  90,  ja  100  Jahren  fast  unveränderte  Aorten  vorfinden  kann. 
Aber  selbst  wenn  die  Elastizität  durch  irgendwelche  Schädlichkeiten  — ins- 
besondere akute  und  chronische  Infektionskrankheiten,  endo-  und  ektogene  Ver- 
giftungen— gelitten  hat,  und  dadurch  selbst  bei  nicht  erhöhtem  Drucke  erhebliche 
Dehnungen  entstehen  müssen,  bestehen  noch  Einrichtungen,  die  einen  Ausgleich 
der  drohenden  Kreislaufstörungen  bewirken,  ^yie  Thoma  nachgewiesen,  tritt 
infolge  der  stärkeren  Dehnung  eine  durch  die  Gefässerweiterung  bedingte  Strom- 
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Verlangsamung  ein,  die  die  unmittelbare  Ursache  dafür  ist,  dass  in  der  Intima 
eine  Bindegewebsneubildung  sich  ausbildet.  Dadurch  wird  wieder  ein  annähernd 
gleiches  Verhältnis  zwischen  Gefässweite  und  Blutmenge  hergestellt  und  gleich- 
zeitig die  Dehnbarkeit  wieder  erhöht.  Das  Gefässrohr  leistet  dem  Blutdruck 
wieder  genügenden,  ja  verstärkten  Widerstand.  Durch  diese  kompensatorische 
Bindegewebsentwickelung  wird,  wie  durch  jede  andere  Form  der  Schlagader- 
oder Blutaderverhärtung  und  -Verkalkung  (Arterio-  und  Phlebo- 
sklerose) das  Gefässrohr  in  ein  derberes  und  starreres  Gebilde  umgewandelt  und 
dadurch  die  Widerstände  für  die  Herzthätigkeit  erhöht,  es  kommt  zur  Herz- 
hypertrophie und  schliesslich  indirekt  zu  einer  allgemeinen  Kreislauf- 
störung, da  hypertrophische  Herzen  erfahrungsgemäss  leichter  wie  normale, 
der  Leistungsunfahigkeit  (Insufficienz)  anheimfallen.  Wie  diese  freilich  dann 
zu  Stande  kommt  ist  auch  noch  nicht  genügend  und  für  alle  Fälle  geklärt,  denn 
sie,  wie  Krehl  will,  hauptsächlich  auf  die  als  Teilerscheinung  der  allgemeinen 
Aiteriosklerose  oft  eintretende  Kranzarterienverkalkung  zurückzuführen,  erscheint 
mir  nicht  genügend  begründet.  Freilich  kommt  das  auch  nicht  selten  vor; 
aber  man  sieht  auch  oft  genug  im  Gefolge  der  Arteriosklerose  insuffiziente 
hypertrophische  Herzen,  ohne  dass  nennenswerte  Kranzarterienverhärtung  besteht. 
Vielleicht  kommt  auch  eine  schädliche  Wirkung  der  zur  Schlagaderverkalkung 
führenden  Gifte  auf  den  Herzmuskel,  vielleicht  auch  eine  Schädigung  durch 
die  bei  hochgradiger  Atheromatose  in  das  Blut  gelangenden  Zerfallsstoffe  der 
Schlagaderwand  selbst  in  Betracht. 

Thoma  hat  weiter  darauf  hingewiesen  und  es  auch  experimentell  an  der 
Leiche  begründet,  dass  bei  stärkerer  Ausbildung  der  Gefässsklerose  auch  die 
Haargefässe  verändert  werden  in  dem  Sinne,  dass  die  Wandungen  grössere 
Durchlässigkeit  erlangen  und  somit  Austritt  von  Blut  und  Ansammlung  von 
seröser  Flüssigkeit  in  den  Geweben  und  serösen  Höhlen  (Ödem)  sich  einstellt. 
Als  lokale  Kreislaufstörungen  sind  diese  Fälle  ja  bereits  in  Kap.  HI  und  IV 
besprochen  worden;  ob  es  aber  wirklich  eine  allgemeine  angiosklerotis che 
Wassersucht  giebt,  erscheint  doch  sehr  zweifelhaft;  denn  die  Fälle,  in  denen 
im  Verlaufe  der  Arteriosklerose  allgemeine  Ödeme  auftreten,  liegen  doch  meist 
sehr  verwickelt  und  sind  fast  immer  mit  Störungen  der  Herzthätigkeit  verbunden, 
so  dass  zum  mindesten  die  allgemeine  Stauung  in  den  Blutadern  als  unter- 
stützender Umstand  mit  in  Betracht  kommt.  Dagegen  ist  zuzugeben,  dass,  wie 
Thoma  hervorhebt,  die  multiplen  angiosklerotischen  Ödeme  durch  Steigerung 
des  Gewebedruckes  und  damit  zusammenhängender  Erschwerung  des  Blut- 
umlaufes zur  Vergrösserung  des  linken  Herzens  Anlass  geben  und  damit  indirekt 
wieder  zur  Leistungsunfähigkeit  des  Herzens  führen  können.  — Von  weittragenderer 
Bedeutung  für  die  allgemeinen  Kreislaufverhältnisse  sind  dagegen  die  Störungen 
in  der  Z us am  m e n zieh  b a r kei  t der  Blutgefässe.  Diese  Eigenschaft  ist  be- 
kanntlich geknüpft  an  die  Leistung  der  in  den  Schlag-  und  Blutadern  ent- 
haltenen Muskellagern,  die  unter  dem  Einfluss  der  gefässbewegenden  (vaso- 
motorischen) Nerveneinrichtungen  stehen.  Von  der  normalen  Funktion  dieser 
Teile  hängt  der  sogen.  Gefässtonus  ab  ; eine  Erhöhung  des  Tonus  bewirkt  Ge- 
fässverengerung  mit  Blutdruckerhöhung,  eine  Abnahme  oder  gar  Fortfall  des 
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Tonus  Gefässerschlaftung  mit  Blutdruckabnahme.  Schon  bei  der  Besprechung 
der  lokalen  Kreislaufstörungen  ist  auf  die  Bedeutung  der  gefässverengernden 
und  gefässerweiternden  Nerven  und  auf  die  durch  direkte  Schädigung  der  Muskel- 
lager bewirkten  Störungen  hingewiesen  worden.  Mit  den  Veränderungen  der 
Gefässnerven  und  Gefässmuskulatur  brauchen  wir  uns  hier  aber  nicht  zu  be- 
schäftigen, da  sie  wohl  nie  so  ausgebreitet  und  gleichmässig  stark  sind,  dass  sie 
zu  allgemeinen  Kreislaufstörungen  führen  können.  Aber  diese  Nerven  stehen 
unter  dem  Einfluss  von  centralen  Einrichtungen,  deren  Bedeutendste  in  dem 
verlängerten  Mark  sitzt,  was  dadurch  bewiesen  ist,  dass  man  durch  Reizung  der 
oberen  Portion  des  Halsmarkes  sämtliche  Schlagadern  zur  Zusammenziehung 
bringen  kann,  während  nach  Durchschneidung  des  Markes  an  dieser  Stelle  bei 
allen  Säugetieren  Gefässerweiterurig  mit  starkem  Sinken  des  Blutdrucks  eintritt. 
Neben  diesen  wichtigsten  Centren  kommen  auch  noch  vasomotorische  Centren 
2.  Ordnung  im  Rückenmark  (Smirnow)  und  3.  Ordnung  — die  Ganglienhaufen 
in  den  Gefässwandungen  selbst  — vor,  von  denen  die  letzteren,  da  durch  ihre 
Schädigungen  ebenfalls  keine  allgemeinen  Kreislaufstörungen  bewirkt  werden, 
uns  hier  nicht  interessieren. 

Die  Erhöhung  des  allgemeinen  Gefässtonus  durch  Reizung  der  primären 
oder  sekundären  Centren,  wie  sie  durch  seelische  Erregungen,  durch  Giftwirkungen 
(Alkoholgenuss!)  erzeugt  werden  kann,  bringt  vor  allem  dann  erhebliche  Ge- 
fahren, wenn  sich  die  Blutgefässe  selbst  nicht  mehr  in  normalem  Zustand  be- 
finden. Denn  die  rasche  und  erhebliche  Steigerung  des  Blutdrucks  wird  nament- 
lich starre  und  wenig  nachgiebige  Wandungen  zum  Reissen  bringen,  wie  wir  ja 
thatsächlich  nicht  selten  beobachten,  dass  eine  Gehirnblutung  in  Anschluss  an 
eine  allgemeine  Steigerung  des  Gefässtonus  durch  seelische  Erregung  zu  stände 
kommt.  Solange  freilich  die  Gefässwandungen  normale  Elastizität  und  Struktur 
besitzen,  wird  die  Blutdrucksteigerung  als  solche  nur  dann  dem  Körper  Gefahren 
bringen,  wenn  sie  häufig  wiederkehrt,  worüber  wir  vorwiegend  experimentelle 
Erfahrungen  über  die  Wirkung  der  durch  Adrenalin  hervorgebrachten  Blutdruck- 
steigerung auf  die  Schlagadern  besitzen  (B.  Fischer). 

Die  Abnahme  des  Gefässtonus  durch  Lähmung  der  Gefässcentren  spielt 
eine  erhebliche  Rolle  bei  den  im  Verlaufe  schwerer  Iiifektiouskranklieiten 
auftreteiiden  Kreislaufstörungen.  Es  ist  eine  schon  lange  bekannte  That- 
sache,  dass  im  Verlaufe  von  Infektionskrankheiten,  besonders  Diphtherie,  Schar- 
lach, fibrinöser  Lungenentzündung,  Typhus  u.  s.  w.,  schwere  allgemeine  Kreis- 
laufstörungen, vornehmlich  Herzschwäche  auftreten,  die  man  in  Zusammenhang 
mit  anatomischen  Veränderungen  der  Herzmuskulatur  zu  bringen  suchte,  da  man 
ja  oft  bei  den  Sektionen  diffuse  oder  herdförmige  Erkrankungen  dort  fand. 
Allein  von  klinischer  Seite  (Quin  cke,  Naunyn,  Krehl)  wurde  darauf  hin- 
gewiesen, dass  das  Bild  des  Kollapses  bei  Infektionskrankheiten  von  dem  bei 
Herzschwäche  erheblich  abvveicht,  da  bei  ersterem  die  Erscheinungen  der  Blut- 
leere ohne  venöse  Stauung  in  den  Vordergrund  treten.  Krehl  sprach  deswegen 
schon  die  Ansicht  aus,  dass  eine  Vasomotoreidäbmung  im  Spiel  sei,  eine  Mei- 
nung, die  übrigens  schon  früher  besonders  für  einzelne  Krankheiten,  wie  den 
Milzbrand,  von  pathologischen  Anatomen  (Klebs,  Lu  barsch)  vertreten  war. 
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Beim  Milzbrand  des  Menschen  und  mancher  Tiere  wies  ja  besonders  der  ana- 
tomische Befund  und  die  klinische  Beobachtung,  in  der  oft  genug  noch  eine 
kräftige  Herztbätigkeit  zu  einer  Zeit  konstatiert  wurde,  wo  bereits  schwere  all- 
gemeine Kreislaufstörungen  vorhanden  waren,  auf  eine  Schädigung  der  Centren 
im  verlängerten  Mark  hin.  Diese  Auffassung  ist  dann  von  Romberg  und 
Pässler,  Hasenfeld,  Rolly  eingehend  experimentell  begründet  worden,  in- 
dem sie  bei  Kaninchen,  die  sie  mit  Fr  aen  k el sehen  Pneumoniestreptokokken, 

' Diphtherie-  und  Pyocyaneusbakterien  infiziert  hatten,  zu  verschiedenen  Zeiten 
Blutdruckversuche  austellten.  Dabei  kamen  sie  zu  dem  Ergebnis,  dass  im  Anfang 
der  Erkrankung  der  Blutdruck  normal,  also  weder  Herz,  noch  Gefässcentren  ge- 
I schädigt  sind ; bei  Tieren,  die  die  Höhe  des  Fiebers  überschritten  hatten  und  das 
Herabsinken  der  Eigenwärme  unter  die  Norm  bereits  den  nahenden  Kollaps  an- 
zeigte, war  zunächst  der  Blutdruck  noch  normal,  fing  dann  aber  zu  sinken  an ; 
auf  der  Höhe  des  Kollapses  war  er  bereits  auf  ein  äusserst  niedriges  Niveau 
I gesunken;  da  es  aber  gelang,  durch  Bauchmassage,  Aortenkompression  etc.  den 
r Blutdruck  wieder  zu  steigern,  konnte  mit  Recht  geschlossen  werden,  dass  diese 
; Kreislaufstörung  nicht  auf  Herzschwäche,  die  durch  diese  Manipulationen  ja 
I nicht  beeinflusst  werden  kann,  sondern  auf  Vaso m ot  o r e n 1 ä h m un  g zu  be- 
i ziehen  ist.  Hasenfeld  hat  dann  sogar  gezeigt,  dass,  wenn  man  bei  Kanin- 
^ eben  eine  Aorteninsufficienz  durch  Durchstossung  der  Klappen  erzeugt  und  dann 
i noch  eine  Allgemeininfektion  durch  Pyocyaneusbakterien  hervorruft,  das  Herz 
1 noch  im  stände  ist,  die  jetzt  an  es  gestellten  Mehransprüche  zu  erfüllen,  da 
t alle  Erscheinungen  der  mangelhaften  Kompensation  — venöse  Stauung  und 
j Wassersucht  — fehlen.  Es  erscheint  erlaubt,  die  Ergebnisse  dieser  Versuche 
I auf  den  Menschen  zu  übertragen,  soweit  die  Verhältnisse  vergleichbar  sind  und 
i nicht  besondere  Verwicklungen  bestehen,  dadurch,  dass  etwa  schon  vor  Aus- 
I breitung  der  Infektionskrankheit  eine  mit  Herzschwäche  einhergehende  Erkran- 
^ kung  bestand.  Auch  liegen  bei  einzelnen  Infektionskrankheiten,  besonders  bei 
I der  Diphtherie,  die  Verhältnisse  beim  Menschen  anders  wie  beim  Kaninchen,  in- 
I sofern  hier  oft  schwere  Veränderungen  des  Herzmuskels  (Eppingers  Myo- 
I lysis  cordis  toxica)  bestehen.  In  diesen  wie  in  manchen  anderen  Fällen 
I mögen  daher  neben  der  Lähmung  des  Gefässcentrums  noch  die  Schädigungen 
^ des  Herzens  mit  verantwortlich  zu  machen  sein.  Das  hindert  aber  nicht  daran 
f-  festzuhalten,  dass  der  bei  vielen  Infektionskrankheiten  eintretende 
^ Kollaps  in  der  Hauptsache  auf  eine  durch  die  Bakteriengifte 
t.  hervorgerufene  Lähmung  des  G ef  ä s s n er  ven  cen  tr  um  s zurück- 
^ zuführen  ist. 

Auch  bei  anderen  Vergiftungen,  z.  B.  bei  Alkohol-  und  Chloral- 
,•  Vergiftungen , ferner  bei  der  Resorption  fauliger  Substanzen  (z.  B.  bei  Per- 
forationsperitonitis) tritt  der  Tod  durch  Lähmung  der  Centren  im  verlängerten 
• Mark  ein. 

Ferner  gehört  in  dieses  Gebiet  der  einst  vielumstrittene  Symptomenkomplex 
des  Shock,  der  freilich  heutzutage  selbst  in  den  klinischen  Lehrbüchern  kaum 
noch  Erwähnung  findet  und  aus  der  wissenschaftlichen  Diskussion  fast  ganz  ver- 
schwunden scheint.  Man  verstand  unter  Shock  einen  oft  zum  Tode  führenden 
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Depressionszustami,  der  nach  grossartigen,  ohne  bedeutenden  Blutverlust  ein- 
hergehenden Verletzungen  und  Verstümmelungen  beobachtet  wurde,  so  besonders 
nach  Zerreissungen,  Erschütterungen  und  Zerinahnungen  ganzer  Gliedmassen  oder 
des  Rumpfes,  nach  Quetschungen  des  Hodens,  nach  Laparotomien  u.  s.  w.,  wo 
der  Blutverlust  zu  gering  war,  als  dass  die  bedrohlichen  Erscheinungen  der  Pro- 
stration, Atemnot,  Herzschwäche  und  Pulsunregelmässigkeit  auf  eine  akute  Blut- 
leere bezogen  werden  könnten,  v.  Recklinghausen  hat  mit  Recht  hervor- 
gehoben, dass  trotz  der  verhältnismässigen  Bestimmtheit  der  Symptome  unter 
dem  Begriff  „Shock“  sehr  verschiedenartige  Dinge  zusammengeworfen  worden 
sind  und  dass  namentlich  die  Fälle,  in  denen  die  bedrohlichen  Erscheinungen 
erst  am  zweiten  oder  dritten  Tage  nach  der  Verletzung  eintreten  und  sich  dann 
auch  bei  der  Leicheneröffnung  bestimmte  anatomische  Veränderungen  vorfinden, 
abzutrennen  seien.  So  fanden  sich  in  manchen  Fällen  hochgradige  Fettembolien, 
auch  grobe  Embolien  oder  die  Anzeichen  bakterieller  Infektion  und  Vergiftung, 
die  ja  gerade  nach  den  oben  gemachten  Ausführungen  sehr  leicht  dem  Shock 
ähnliche  oder  gleiche  Symptome  hervorrufen  müssen.  Aber  auch  in  den  akut 
verlaufenden  Fällen  wird  man  nicht  berechtigt  sein,  einen  besonderen  nervösen 
Zusammenhang  anzunehmen,  wenn  sich,  wie  z.  B.  in  einem  Falle  von  Reck- 
linghausens, wo  10  Stunden  nach  einer  Ovariotomie  unter  Shockerschei- 
uungen  der  Tod  ein  trat,  mehrfache  Lungenarterienembolien  fanden  oder,  wie  in 
einigen  von  mir  beobachteten  Fällen,  starke  Fettembolie  der  Lungen  und  des 
Gehirns  schon  nach  7 — 9 Stunden  unter  Shockerscheinungen  den  Tod  bewirkten. 
Auch  in  solchen  Fällen,  wo  z.  B.  nach  Bauchoperationen  vereiterter  Eier- 
stockscysten , vereiterter  Tuben-  und  Echinococcussäcken , wenn  geringe  Eiter- 
massen in  die  Bauchhöhle  gelangt  waren,  wenige  Stunden  nach  der  Operation 
vorübergehende  nnd  günstig  ausgehende  Shockerscheinungen  auftraten,  wird  man 
nicht  ah  eine  reflektorische,  sondern  durch  Resorption  der  Eitergifte  bedingte 
Schädigung  des  Gefässnervencentrums  denken  müssen.  So  bleibt  nur  eine  ge- 
ringe Anzahl  von  Fällen  übrig,  in  denen  die  Kollapserscheinungen  fast  unmittelbar 
an  die  Verletzungen  anschliessen  und  eine  andere  Erklärung,  als  die  durch  Ge- 
fässnervenlähmung,  nicht  gut  möglich  ist.  Darüber,  wie  die  Herabsetzung  des 
Gefässtonus  mit  ihrer  jähen  Druckabnahme,  der  Erschlaffung  des  Muskelsystems, 
der  Kleinheit  und  Weichheit  des  Pulses,  dem  raschen  Darniederliegen  der  geistigen 
Fähigkeiten,  zu  stände  kommt,  sind  freilich  die  Ansichten  noch  geteilt.  H,  Fischer 
hat  zuerst  auf  die  Ähnlichkeit  der  Symptome  mit  denen  beim  Golzscheu  Klopf- 
versuch hingewiesen  und  danach  eine  reflektorische  Lähmung  des  Ge- 
fässnervencentrums angenommen,  dabei  auch  die  Wirkung  einer  Splanch- 
nicuslähmung  in  Betracht  gezogen,  durch  welche  das  Blut  in  den  mächtig  er- 
weiterten Gefässen  der  Bauchorgane  zurückgehalten  würde.  Maas  hat  die 
Plypothese  aufgestellt,  dass  durch  Verdunstung  an  den  blossgelegten  Geweben 
eine  Eiudickung  des  Blutes  und  damit  eine  Erschwerung  der  Blutbewegung  in 
den  Haargefässen  entstände  und  das  auch  experimentell  zu  begründen  gesucht. 
H a w k i n - A m b 1 e r hat  neuerdings  diesen  Gedanken  aufgenommen  und  in 
Fällen  von  Shock  ein  Steigen  des  spezifischen  Gewichts  der  roten  Blutkörperchen 
und  Zunahme  des  Plämoglobiugehalts  nachweisen  wollen.  Wegner  endlich  hat 
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die  starke  Abkühlung  der  blossgelegten  Baucliorgaue  und  ein  dadurch  bedingtes 
Sinken  der  allgemeinen  Körpertemperatur  angeschuldigt.  Es  ist  nicht  wahr- 
scheinlich, dass  diese  Momente  von  irgend  welcher  Bedeutung  sind  und  auch 
die  Annahme  von  Maas  dürfte  nur  in  besonderen  Fällen  zutreflfen,  da  in  sehr 
vielen  eine  Verdunstung  der  verletzten  Gewebe  gar  nicht  oder  in  zu  geringem 
Grade  stattfindet,  um  als  Ursache  der  schweren  allgemeinen  Kreislaufstörung  in 
Betracht  zu  kommen.  Es  muss  deswegen  immer  noch  in  erster  Linie  die  von 
H.  Fischer  gegebene  Erklärung  herangezogen  werden  und  es  mag  sich  des- 
wegen auch  empfehlen,  den  Begriff  des  Shock  derartig  zu  begrenzen,  wie  es  von 
Till  mann  geschehen  ist,  der  unter  Shock  einen  eigentümlichen  Depres- 
sionszustand des  Nervensystems  versteht,  der  nach  Verletzungen  in- 
folge von  Erschütterungen  oder  Quetschungen  sensibler  Nerven  reflek- 
torisch auftritt. 

In  therapeutischer  Hinsicht  hat  W.H.  Brown  besonders  die  durch  ungenügende 
Füllung  des  Herzens  auftretende  Abnahme  der  Herzaktion  in  Betracht  gezogen  und  zur 
Heilung  und  Verhütung  des  Shocks  die  intravenöse  Injektion  von  physiologischer  Koch- 
salzlösung empfohlen. 

Endlich  wären  auch  noch  Fälle  von  allgemeinen  Kreislaufstörungen  hier 
anzuführen,  hei  denen  die  Abnahme  des  Gefässtonus  doch  mehr  durch  direkte 
Wandveränderungen  hervorgerufen  ist,  bei  denen  aber  freilich  die  Beziehungen 
zur  Kreislaufstörung  ziemlich  verwickelte  sind.  Ich  meine  Fälle  von  bedeutenden 
diffusen  Erweiterungen  der  ganzen  Aorta  mit  mehr  oder  weniger  bedeutender 
Sklerose,  in  denen  eine  Herzhypertrophie  ganz  fehlt,  ja  das  Herz  äusserst  elend 
und  klein  sein  kann  und  die  Patienten  unter  den  Erscheinungen  der  Gehirn- 
anämie zu  Grunde  gehen.  Ich  habe  mehrere  solche  Fälle  bei  alten  Leuten 
seziert,  bei  denen  erhebliche  Veränderungen  der  Herzmuskulatur  nicht  Vorlagen, 
das  Herz  bei  der  Sektion  auffallend  leer,  die  Bauchgefässe  dagegen  sehr  stark 
gefüllt  waren ; daneben  waren  freilich  mitunter  auch  noch  infektiöse  oder  toxische 
Störungen  da  (Carcinomverfall),  die  es  nicht  ausgeschlossen  erscheinen  lassen, 
dass  die  allgemeine  Herabsetzung  des  Gefässtonus  auch  durch  eine  Lähmung 
der  Gefässnervencentren  bewirkt  war;  immerhin  giebt  es  auch  reine  Fälle  und 
es  wäre  erwünscht,  wenn  auch  klinischersei ts  darauf  geachtet  würde. 
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3.  Kapitel. 

Die  allgemeinen  Kreislaufstörungen  infolge  von  Ver- 
änderungen der  Blutflüssigkeit. 

Zunahme  der  Gesamiblutmenge.  Plethora  vera.  Abnahme  der  Gesamtblulmenge  bei 
plötzlichen  grossen  Blutverlusten.  Kreislaufstörungen  bei  Oligocythämieen.  Chlorose. 
Primäre  und  sekundäre  Anämie.  Leukämie.  Einfluss  der  chemischen  Veränderungen 
fles  Blutplasmas  und  Serums  auf  den  Kreislauf.  Bedeutung  der  quantitativen  Verände- 
rungen des  Blutserums.  Plethora  serös a und  Hydrämie.  Plethora  universalis.  Hydrämie 
bei  Eiweissverlusten.  Anhydrämie.  Bluteindickung  bei  Abnahme  des  Luftdrucks. 

In  erster  Linie  sind  hier  die  Veränderungen  der  G e sa  m t bl  utm e n g e 
in  Betracht  zu  ziehen.  Wenn  einst  die  Lehre  von  der  übermässigen  Gesamt- 
blutmenge, der  Plethora,  einen  ungebührlich  grossen  Raum  in  der 
Pathologie  einnahm  und  die  Anschauungen  der  Arzte  und  Laien  so  völlig 
beherrschte,  dass  das  Aderlässen  förmlich  zu  einer  hygienisch -diätetischen 
Massnahme  geworden  war,  so  kann  man  heute  eher  über  das  Gegenteil  klagen. 
Freilich  ist  der  exakte  Nachweis  einer  Plethora  vera  in  der  Art,  dass  eine 
Vermehrung  der  Gesamtblutmenge  durch  Wägung  nachgewiesen  wäre,  nicht 
erbracht  und  man  kann  wohl  sagen,  dass  dies  unmöglich  ist,  da  dazu  nicht 
nur  eine  genauere  Methode  des  Nachweises  der  Blutmenge  und  eine  bessere 
Kenntnis  der  individuellen  Schwankungen  im  Verhältnis  zwischen  Körper- 
gewicht und  Blutmenge,  sondern  strenggenommen  ein  numerischer  Vergleich 
zwischen  der  Gesamtblutmenge  vor  und  nach  der  Plethora  gehören  würde. 
Es  kann  auch  nicht  geleugnet  werden,  dass  manche  Thatsachen  der  experimen- 
tellen Physiologie  und  der  Erfahrungen  am  kranken  Menschen  gegen  die  An- 
nahme einer  Vermehrung  der  Gesamtblutmenge  sprechen.  Die  zahlreichen 
Versuche  über  die  Blutttransfusion  haben  gezeigt,  dass  sich  eine  dauernde 
Vermehrung  der  Blutmenge  auf  diese  Weise  nicht  erzielen  lässt  und  ebenso- 
haben  Beobachtungen  am  Menschen,  denen  gleichartiges  Blut  transfundiert 
wurde,  ergeben,  dass  die  eingebrachten  Blutkörperchen  sich  nicht  dauernd  halten, 
sondern  rasch  zu  Grunde  gehen. 

Es  sind  vor  allem  die  Versuche  aus  der  Ludwigschen  Schule  gewesen,  die  die 
Lehre  von  der  Plethora  erschütterten,  v.  Lesse r und  Worm-Müllor  zeigten,  dass 
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sich  das  Gefässsystem , selbst  wenn  man  eine  Vermehrung  des  Blutes  von  80-100  °/o 
vornimmt,  der  vermehrten  Blutmenge  anpas.stund  nur  eine  verhältnismässig  geringe  Er- 
höhung des  Blutdruckes  eintritt.  Die  eingeführte  Blutflüssigkeit  wird  durch  Steigerung 
der  Transsudationen  und  Sekretionen  schon  in  einigen  Stunden  zum  grossen  Teil 
wieder  aus  dem  Körper  entfernt,  während  die  Blutkörperchen  sich  länger  erhalten,  aber 
allmählich  zerfallen,  so  dass  nach  Tagen,  spätestens  nach  2 4 Wochen,  auch  die  Poly- 
cythämie  verschwunden  ist  und  sich  als  Anzeichen  des  starken  Zerfalls  der  roten  Blut- 
zellen massenhafte  Ablagerungen  eisenhaltigen  Pigmentes  in  der  Leber  finden  (Worra- 
Müller,  Quincke).  Auch  die  Beobachtungen  an  Menschen,  denen  nach  starken  Blut- 
verlusten gleichartiges  Blut  eingespritzt  war,  zeigten,  dass  zum  mindesten  ein  Teil 
der  Blutkörperchen  zu  Grunde  geht;  auch  wollen  Goltz,  Kronecker  und  Sander 
die  lebensrettende  Wirkung  der  Bluttransfusion  bei  starker  Blutleere  nicht  auf  den  Blut- 
ersatz, sondern  die  erneute  Füllung  des  Herzens  und  die  dadurch  bewirkte  regere  Thätig- 
keit  desselben  zurückführen,  da  Kochsalzinfusionen  dieselbe  Wirkung  hatten.  Doch 
sind  diese  Befunde  nicht  ohne  weiteres  für  die  Lehre  von  der  Plethora  zu  verwerten,  da 
es  ein  Unterschied  ist,  ob  die  Gesamtblutmenge  vermehrt  oder  nur  der  Blutverlust 
wieder  ergänzt  wird.  Nach  neueren  Versuchen  von  H.  Schulz  an  Kaninchen  und 
Hunden  scheint  doch  in  dem  letzten  Falle  keineswegs  die  gesamte  infundierte  Blutmenge 
zu  Grunde  zu  gehen,  sondern  zum  grossen  Teil  assimiliert  zu  werden:  ähnliches  geht 
auch  aus  Versuchen  von  H4don  hei’vor.  Doch  erscheint  es  nicht  erlaubt  aus  diesen 
Thatsachen  den  Schluss  zu  ziehen,  dass  eine  krankhafte  Vermehrung  der  Blutmenge 
eine  biologische  Unmöglichkeit  ist. 

Abgesehen  davon,  dass  sich  die  Verhältnisse  bei  der  plötzlichen  experi- 
mentellen Blutvermehrung  und  einer  etwa  erst  im  Verlauf  von  Monaten  und 
Jahren  sich  entwickelnden  Vermehrung  der  Gesamtblutmenge  nicht  vergleichen 
lassen  (v.  Recklinghausen),  so  ist  noch  in  Betracht  zu  ziehen,  dass  eben 
die  normalen  Regulierungseinrichtungen,  die  für  gewöhnlich  Ausscheidung  und 
Zerfall  der  überschüssig  vorhandenen  roten  Blutzellen  veranlassen,  versagen 
können.  Ebenso  wie  bei  normalen  und  normal  ernährten  Menschen  das  mit 
der  Nahrung  eingeführte  Fett  zu  einem  grossen  Teile  umgesetzt  und  verbraucht 
wird  und  selbst  bei  sehr  fettreicher  Kost  der  Fettansatz  eine  bestimmte  Höhe 
nicht  überschreitet,  während  bei  Menschen  mit  krankhaftem  Stoffwechsel  sich 
selbst  bei  fettarmer  Nahrung  eine  Lipomatosis  universalis  entwickeln  kann, 
können  die  Verhältnisse  bei  der  Plethora  liegen,  dass  auf  Grund  einer  be- 
stimmten, vielleicht  ererbten  Disposition  und  bestimmter  unzweckmässiger 
Lebensweise  sich  allmählich  eine  Vermehrung  der  Gesamtblutmenge  ausbildet, 
die  keineswegs  rasch  rückgängig  werden  kann.  Erfahrungen  der  ärztlichen 
Praxis  sprechen  entschieden  dafür;  denn  an  der  allbekannten  Thatsache,  dass 
es  besonders  vollblütige  Personen  giebt  und  dass  diese  Eigenschaft  sich  in 
der  einen  Familie  öfter  findet,  wie  in  der  anderen,  ist  doch  nicht  zu  zweifeln. 
Ferner  haben  die  Untersuchungen  Bollingers  und  seiner  Schüler  dar- 
gethan,  dass  jedenfalls  bei  Menschen  und  Tieren  beträchtliche  Unterschiede  in 
der  Blutmenge  und  Kapazität  des  Gefässsystems  bestehen  und  die  Art  der 
Ernährung  von  erheblichem  Einfluss  auf  die  Blutmenge  ist  und  v.  Reck- 
linghausen hat  diejenigen  Thatsachen  zusammengestellt,  die  einer  wahren 
Plethora  in  deutlichster  Weise  das  Wort  reden:  1,  Bei  Personen,  die  während 
des  Lebens  deutliche  Zeichen  vermehrter  Herzthätigkeit  und  erheblicher 
Blutmenge  darboten  (grosser,  voller,  gespannter  Puls,  Neigung  zu  Blut- 
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andrang  zum  Kopf,  starke  Rötung  der  Wangen  etc.),  findet  man  bei  der 
Sektion  ungewöhnlicli  starke  Herzvergrösserung  und  bei  grosser  Weite  der 
grossen  Schlag-  oder  Rlutaderstämme  eine  ungeheuere  Blutfüllung  nicht  nur 
der  weiten  Blutgefässe,  sondern  auch  aller  Organe,  besonders  der  Bauchorgane. 
„Nach  dem  Herausschneiden  des  Herzens  aus  dem  Herzbeutel  dringt  das  Blut 
wie  aus  einem  nicht  versiegenden  Quell  in  die  Plerzbeutelhöhle  hinein.“ 
2.  Die  gleichmässige  Herzvergrösserung  besteht  ohne  jedes  anderweitige  nach- 
weisbare mechanische  Moment,  vor  allem  bei  gänzlicher  Intakthfeit  der 
Herzklappen,  Schlagadern  und  der  Nieren.  Es  liegt  nahe,  die  mechanische 
Ursache  der  Herzvergrösserung  in  der  Vermehrung  der  Gesamtblutmenge  zu 
suchen.  Auch  Bollinger  ist  für  diese  Anschauung  eingetreten  und  hat  die 
besonders  bei  Biertrinkern  beobachtete  Erweiterung  und  Vergrösserung  des 
Herzens  auf  die  Plethora  vera  beziehen  wollen.  Seitens  der  Kliniker  wird 
aber  immer  noch  eine  etwas  skeptische  Stellung  zu  dieser  Lehre  eingenommen, 
wenn  auch  Krehl  z.  B.  die  Existenz  einer  Plethora  zwar  nicht  für  erwiesen, 
aber  doch  für  sehr  wohl  möglich  hält  und  glaubt,  dass  für  ihre  Entstehung 
eine  überreichliche  Ernährung  mit  allen  Arten  von  Nahrungsstoffen  wichtig 
ist.  Auch  Hirschfeld  hat  sich  neuerdings  für  das  Vorkommen  einer 
Plethora  ausgesprochen.  — Mir  scheint  es  auch,  dass  wir  diese  Lehre  nicht 
entbehren  können;  jeder  pathologische  Anatom  wird  das  von  v.  Reckling- 
hausen so  scharf  gezeichnete  anatomische  Bild  zu  bestätigen  oft  genug 
Gelegenheit  gehabt  haben  und  im  Stande  gewesen  sein,  alle  anderen  Ursachen 
für  die  Herzvergrösserung  — auch  die  durch  fortgesetzte  starke  Muskelarbeit  — 
auszuschliessen.  Gerade  sehr  muskel kräftige  und  fettreiche,  an  üppige  Ernährung 
und  bequeme  Lebensweise  gewöhnte  Individuen  bieten  am  häufigsten  das  Bild 
der  Plethora  dar  und  es  muss  damit  gerechnet  werden,  dass  diese  Erkrankung 
in  der  Hauptsache  auf  einer  uns  noch  unbekannten,  vielleicht  ererbten  Dis- 
position des  Organismus  beruht,  die  bei  einer  Ernährung  und  Lebensweise, 
die  keineswegs  mit  Sicherheit  eine  Vermehrung  der  Blutmenge  zu  bewirken 
vermag,  durch  Versagen  des  normalen  Stoffwechsels  zur  Plethora  führt. 

Als  Folgen  der  Plethora  vera  werden  wir  in  erster  Linie  die  Druck- 
steigerungen im  Gefässsystem  und  die  damit  verknüpften  Neigungen  zu 
Blutungen  (Lungen-  und  Gehirnblutungen)  ansehen  müssen.  Weiter  treten 
aber  auch  Insufficienzerscheinungen  auf,  wie  sie  bekanntermassen  im  Anschluss 
an  Herzhypertrophien  schliesslich  so  oft  Vorkommen.  Das  Gefässsystem  befindet 
sich  also  in  einem  sehr  labilen  Gleichgewicht  und  es  wird  danach  a,uch  ver- 
ständlich, dass  bei  solchen  Individuen  infektiöse  und  fieberhafte  Erkrankungen 
leicht  einen  ungünstigen  Ausgang  nehmen. 

v.  Limbeck,  der  an  und  für  sich  der  Annahme  der  relativen  Vollblütigkeit 
nicht  ablehnend  gegenübersteht,  glaubt  doch,  dass  eine  Plethora  an  sich  keine 
erheblichen  allgemeinen  Kreislaufstörungen  nach  sich  ziehen  kann,  da  nach  den  Unter- 
suchungen Bollingers  und  Bergmanns  besonders  grosse  Blutmengen  sich  bei 
muskel-  und  herzkräftigen  Individuen  finden  sollen  (Turnern,  Athleten),  die  sich  doch 
meist  guter  Gesundheit  erfreuen.  Allein  die  Angaben,  die  sich  doch  zunächst  nur  auf  den 
Nachweis  der  Beziehungen  zwischen  Lebensweise  und  Blutmenge  beziehen,  können  doch  füi 
die  Lehre  von  der  krankhaften  Plethora  gar  nicht  in  Betracht  kommen.  — Die  P o 1 y äm  i e 
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der  Neugebovenen,  die  man  dadurch  erzielen  kann,  dass  man  mit  der  Abnabelung 
der  Kinder  einige  Zeit  wartet  und  so  durch  die  Qteruskontraktionen  noch  möglichst  viel 
Blut  aus  der  Placenta  in  das  Neugeborene  hineingetrieben  wird  — die  Blutzunahrae 
soll  30-110  Gramm  betragen  können  - ist  für  die  Lehre  von  der  Plethora  wohl 
ohne  Bedeutung,  da  sich  hier  im  wesentlichen  die  gleichen  Veränderungen,  wie  nach  den 
Bluttransfusionen,  in  wenigen  Tagen  abspielen. 

Ebenso  wie  die  Zunahme  der  Gesamtblutmenge  eine  Steigerung  des  Blut- 


druckes, wird  die  Abnahme  der  Ges a m t b 1 utm en ge,  wenn  sie  erhebliche 
Grade  erreicht,  ein  Sinken  des  Blutdrucks  und  durch  mangelhafte  Füllung  des 
Herzens  eine  Abnahme  der  Herzthätigkeit  mit  allen  ihren  schlimmen  Folgen 
nach  sich  ziehen.  Wir  kennen  eine  Abnahme  der  Gesamtblutmenge  nur  als 
einen  jDlötzlich  und  rasch  eintretenden  Vorgang  bei  direkter  Eröffnung  von  Blut- 
gefässen. Schon  der  Verlust  von  kg  Blut  durch  einen  Aderlass,  kann  zur 
Ohnmacht  führen.  Bei  rasch  eintretenden  grossen  Blutverlusten  sehen  wir  bald 
das  Gesiebt  erbleichen,  der  Puls  wird  klein  und  flatternd,  die  Haut  kühl,  Seh- 
störungen stellen  sich  ein,  Neigung  zum  Erbrechen  geht  dem  Schwinden  der  Sinne 
voraus,  angstvolle  Bewegungen,  tiefe  Seufzer  und  Schluchzen  treten  auf  und 
unter  heftigen  Zuckungen  und  Krämpfen  geht  das  Individuum  zu  Grunde.  Schon 
wenn  weniger  als  die  Hälfte  der  wahrscheinlich  vorhandenen  Blutmenge  ver- 
loren gegangen,  beim  Menschen  nach  Verlust  von  H/a  — 2 kg  Blut,  tritt  meist 
der  Tod  ein  und  oft  gehen  die  Menschen  rasch  nach  einigen  Stunden  zu  Grunde, 
wenn  es  gelungen  ist,  die  Blutung  nach  einem  Verlust  von  weniger  wie  IV2  kg 
Blut  zum  Stillstand  zu  bringen.  Tiere,  besonders  Hunde,  vertragen  allerdings 
wohl  erheblich  grössere  Blutverluste,  da  in  den  Experimenten  vonKronecker 
selbst  2/3  und  der  berechneten  Blutmenge  entzogen  werden  konnte,  ohne 
dass  die  Tiere  eingingen.  Im  Beginne  der  Blutverluste  passt  sich  das  Gefäss- 
system  den  veränderten  Mengenverhältnissen  an , die  Gefässe  ziehen  sich  zu- 
sammen und  dadurch  bleibt  der  Blutdruck  unverändert,  bei  Hunden  in  der 
Regel  bis  mehr  als  ffsi"  Gesamtmenge  verloren  ist.  Dann  sinkt  er  mit  zu- 
nehmendem Blutverlust  rasch  herab ; führt  die  Blutung  nicht  zum  Tode,  so  wird 
aus  den  Geweben  der  Wasserverlust  durch  Resorption  von  Gewebsflüssigkeit 
ersetzt  und  dadurch  der  Blutdruck  wieder  erhöht , wenn  auch  noch  der  Zell- 
verlust unverändert  bestehen  bleibt.  Schon  hieraus,  mehr  aber  noch  aus  den 
Versuchen  Kroneckers  und  seiner  Schüler  über  die  lebensrettende  Wirkung 
von  Kochsalztransfusionen  nach  grossartigen  Blutverlusten  — es  wurde  bei 
Hunden  oft  soviel  Blut  entzogen,  dass  der  Herzschlag  nicht  mehr  nachweisbar 
war  — beweist,  dass  der  Tod  nach  Blutverlusten  nicht  auf  den  Verlust  an 
Sauerstoff’trägern,  sondern  auf  die  ungenügende  Füllung  der  Kreislauforgane 
zurückzuführen  ist.  Die  dem  Tode  voraufgehenden  Störungen  — Verdunklung 
des  Sehvermögens,  Ohnmacht,  Krämpfe  — weisen  ja  auch  direkt  auf  eine  Blut- 
leere des  Gehirns  und  des  verlängerten  Markes  hin  — die  am  höchsten  ge- 
legenen Abschnitte  des  Gefässsystems  können  eben  bei  Abnahme  des  Blutdrucks 
nicht  mehr  genügend  gefüllt  werden.  War.  im  Anfang  des  Blutverlustes  eine  Zu- 
sammenziehung der  Gefässe  nachweisbar,  so  macht  sie  jetzt  einer  Schlaffheit 
und  Erweiterung  Platz,  nur  die  kleinen  Gefässe  ziehen  sich  durch  Erregung 
der  Gefässnerven  heftig  zusammen,  wodurch  die  Blutleere  der  Gewebe  noch  ver- 
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stärkt  wird.  — Aus  der  Kenntnis  dieser  Verhältnisse  ergiebt  sich  auch  das 
Verhalten  des  Arztes,  dass  nach  der  Blutstillung  die  erste  Sorge  sein  muss,  dem 
Herzen  genügend  Flüssigkeit  zuzuführen,  die  Gefässe  des  Gehirnes  durch  Tief- 
lagerung des  Kopfes  wieder  zu  füllen  u.  s.  w. 

Zweifelhaft  ist  es  dagegen  ob  ein  allgemeiner  Blutmangel  oder 
Blutarmut  auch  als  chronischer  Prozess  vorkommt  in  dem  Sinne,  dass  hier 
wirklich  eine  Abnahme  der  Gesamtblutmenge  stattgefunden  hat.  Wenn  oft 
wiederkehrende  grössere  oder  kleinere  Blutungen  — aus  dem  Magen,  Darm, 
den  Lungen  und  dem  Uterus  — den  Menschen  befallen,  so  werden  nur,  wenn 
wirklich  erhebliche  Blutmengen  rasch  hintereinander  verloren  werden,  die  Er- 
scheinungen denen  bei  den  plötzlichen  akuten  grossen  Blutverlusten  entsprechen ; 
sie  werden  aber  rasch  vorübergehen , da  die  Flüssigkeitsverluste  rasch  und  die 
Zellverluste  durch  gesteigerte  Thätigkeit  des  Knochenmarks  allmählich  ersetzt 
werden ; noch  weniger  können  die  oben  geschilderten  Kreislaufstörungen  erwartet 
werden,  wenn  fortgesetzt  kleine  Blutverluste  im  Körper  auftreten;  denn  auch 
hier  wird,  solange  die  normalen  Regulationsvorrichtungen  leistungsfähig  bleiben, 
ein  Ersatz  der  verloren  gegangenen  Elemente  eintreten.  Anders  liegen  freilich 
die  Verhältnisse  bei  den  gleich  zu  besprechenden  chronischen  Oligocyth- 
ämien,  wo  das  Wesen  der  Erkrankung  gerade  auch  in  einer  Erkrankung 
der  blutbereitenden  Organe  liegt.  Natürlich  ist  in  solchen  Fällen  eine  Ver- 
minderung der  Gesamtblutmenge  ebensowenig  exakt  bewiesen  und  beweisbar,  wie 
bei  der  Plethora  vera  die  Zunahme.  Aber  auch  hier  sprechen  Wahrscheinlich- 
keitsgründe für  das  Vorkommen  einer  richtigen  allgemeinen  Blutarmut.  Sowohl 
bei  sekundären  Anämien  (namentlich  nach  Magenkrebs),  als  auch  bei  den 
schwersten  Formen  der  progressiven  perniciösen  Anämie  kann  man  bei  der 
Sektion  Befunde  erheben , die  sozusagen  das  Gegenstück  zu  denen  bei  der 
Plethora  bilden.  Das  Blut  ist  nicht  nur  sehr  blass  und  dünn,  die  Organe  nicht 
nur  äusserst  blass  und  vielfach  trocken,  das  Unterhautgewebe  durchaus  fettarm, 
sondern  auch  überall  findet  sich  in  den  Gefässen  und  Herzen  nur  wenig  Blut, 
obgleich  nirgends  erhebliche  Gerinnsel  vorhanden  sind  und  im  Gegenteil  die 
Gerinnbarkeit  herabgesetzt  erscheint.  Krehl  macht  auch  darauf  aufmerksam, 
dass  die  Tatsache,  dass  in  manchen  Fällen  von  sogenannten  sekundären  Anä- 
mien in  der  Volumeneinheit  das  Blut  gar  keine  Veränderungen  aufweist  im 
Sinne  einer  Abnahme  der  Gesamtblutmenge  gedeutet  werden  kann.  Jedenfalls 
scheint  namentlich  in  den  letzten  Stadien  schwerer  Anämien  eine  wirkliche 
Verminderung  der  Blutmenge  vorzukommen,  die  aber  aus  den  klinischen  Sym- 
ptomen mit  Sicherheit  nicht  erschlossen  werden  kann,  da  im  Gefolge  der  chro- 
nischen Oligämien  die  Störungen  der  Gewebsernährung  das  Krankheitsbild  be- 
herrschen und  die  Kreislaufstörungen  zurücktreten. 

Alle  chronischen  Anämien  sind  mit  Veränderungen  der  roten  Blut- 
körperchen verbunden  und  werden  deswegen  auch  als  Oligocythämien 
bezeichnet.  Es  ist  hier  nicht  der  Ort  auf  diese  Veränderungen,  ihre  Patho- 
genese und  Ätiologie  näher  einzugehen,  da  sie  uns  hier  nur  insoweit  inter- 
essieren, als  allgemeine  Kreislaufstörungen  in  ihrem  Gefolge  auftreten.  Mir 
können  drei  Gruppen  unterscheiden:  1.  solche,  bei  denen  die  Zahl  der  roten 
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Blutkörperchen  nicht  vermindert  zu  sein  braucht,  aber  die  einzelnen  roten  Blut- 
zellen Veränderungen  aufweisen,  2.  solche,  bei  denen  die  Zahl  der  roten  Blut- 
körperchen mehr  oder  weniger  stark  abgenommen  hat  und  die  Blutzellen  erheb- 
liche Veränderungen  aufweisen,  3.  solche,  bei  denen  die  Zahl  der  weissen  Blut- 
zellen zugenommen  hat,  zugleich  aber  auch  Veränderungen  der  roten  bestehen. 

In  die  erste  Gruppe  gehört  die  Clilorose  (Bloiclisiicht),  eine  fast  aus- 
schliesslich beim  weiblichen  Geschlecht  um  das  Pubertätsalter  vorkommende  Er- 
krankung, bei  der  die  Zahl  der  roten  Blutzellen  unverändert  sein  kann,  häufiger 
aber  etwas  vermindert  ist,  vor  allem  aber  die  einzelnen  roten  Blutkörper  selbst 
eine  Abnahme  des  Hämoglobingehaltes  aufweisen , so  dass  der  Hämoglobinge- 
halt des  Blutes  stets  erheblicher  vermindert  ist,  als  die  Zahl  der  roten  Blut- 
zellen, Die  geringe  Ausdauer  der  Muskelthätigkeit , die  grosse  Neigung  zur 
Ermüdung,  die  heftigen  Anfälle  von  Herzklopfen  und  Atemnot,  selbst  bei  ge- 
ringen körperlichen  Anstrengungen  beweisen , dass  die  veränderte  Zusammen- 
setzung des  Blutes  den  Blutumlauf  in  erheblicher  Weise  beeinflusst.  Noch 
mehr  ergiebt  sich  das  aus  den  Beobachtungen  von  O.  Becker,  Rählmann 
u.  a.,  die  die  Netzhautgefässe  häufig  nicht,  wie  zu  erwarten,  blass  und  gestreckt, 
sondern  erweitert,  geschlängelt,  mehr  oder  weniger  stark  pulsierend  fanden. 
Dies  beruht  auf  einer  Abnahme  der  Reibuugswiderstände  infolge  der  grösseren 
Beweglichkeit  des  dünneren  Blutes  und  auf  einer  Abnahme  der  Elastizität  der 
Gefässwandungen  (Thoma).  So  wird  zunächst  eine  Beschleunigung  der  Blut- 
strömung stattfinden  müssen  und  es  müsste  dann  bei  gleich  bleibender  Arbeits- 
leistung des  Herzens  der  Blutdruck  sinken.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass 
das  Herz  durch  vermehrte  Arbeit  den  Blutdruck  auf  der  normalen  Höhe  erhält 
(Thoma)  und  gerade  dadurch  die  leichte  Ermüdbarkeit  und  die  Häufigkeit  der 
Herzpalpitationen  sich  erklären  lässt. 

Nach  V.  Limbecks  Zusammenstellung  waren  von  279  Chlorosefällen  174  = 63®/o 
mit  Oligocythämie  verbunden;  in  diesen  Fällen  war  meist  die  Verminderung  eine  geringe, 
so  dass  gewöhnlich  über  drei  Millionen  roter  Blutzellen  in  cmm  sich  fanden.  Doch 
wurden  auch  Zahlen  von  , ja  l'/i  Millionen  beobachtet.  Der  Hämoglobingehalt 
bewegte  sich  dagegen  zwischen  75  und  20  und  ging  keineswegs  immer  der  Uligocyth- 
ämie  parallel ; so  wurde , z.  B.  bei  3 600  000  roten  Blutzellen  in  cmm  30  Hämoglobin 
und  bei  P/4  Millionen  ebenfalls  30,  bei  2 Millionen  sogar  50  Hämoglobin  gefunden. 

In  die  zweite  Gruppe  gehören  diejenigen  Oligocythämien , die  man  in 
die  einfache  primäre,  die  progrediente,  primäre  perniciöse  und  die 
sekundären  Anämien  zu  scheiden  versucht  hat  und  die  alle  durch  eine 
mehr  oder  weniger  starke  Abnahme  und  morphologische  Veränderungen  der 
roten  Blutzellen  (Poikilocytose)  charakterisiert  sind.  Die  Scheidung  hat 
sich  aber  auf  die  Dauer  nicht  als  dui’chführbar  erwiesen,  da  einerseits  die  ein- 
fachen Formen  einen  fortschreitenden,  verderblichen  Charakter  annehmen  können, 
andererseits  mit  fortschreitender  Kenntnis  die  Gruppe  der  primären  perniciösen 
Anämien  zu  Gunsten  der  sekundären  Formen  verkleinert  werden  musste,  so  dass 
man  berechtigt  ist,  alle  Formen  als  sekundäre  anzusehen,  von  denen  eben  nur 
bei  einem  Teil  uns  die  primäre  Veranlassung  bereits  bekannt  ist.  Auch  ist  es 
nicht  möglich,  wie  hier  nur  nebenbei  erwähnt  werden  soll,  auf  Grund  des  histo- 
logischen Blutbildes  die  sogenannten  primären  von  den  sekundären  Formen  zu 
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trennen.  Als  Ursachen  der  Anämien  sind  uns  bis  jetzt  bekannt:  Akute  und 
chronische  Infektionskrankheiten  (Malaria,  Abdoininaltyphus,  Tuber- 
kulose, Syphilis),  Erkraiikungen  durch  tierische  Parasiten  (Botrio- 
cephalus-  und  Anchylostomumanämie,  Filaria-  und  Trypanosomenkrankheit  u.  s.  w.), 
exogene  Vergiftungen  (Blei-  und  Arsen  Vergiftung)  und  Autointoxi- 
kationen (chronische  Magen-,  Leber-  und  Darmkrankheiten,  chronische  Nieren- 
entzündungen, bösartige  Geschwülste  u.  s,  w.).  Schon  aus  dieser  Aufzählung 
ergiebt  sich,  dass  die  im  Verlaufe  dieser  Anämien  auftretenden  Kreislaufstörungen 
viel  verwickelterer  Natur  sein  werden , als  bei  der  Chlorose  und  da.ss  es  vor 
allem  schwer  sein  wird,  zu  entscheiden,  was  davon  Folge  der  veränderten  Blut- 
zusaramensetzung,  was  direkte  Folge  der  primären  Schädlichkeit,  was  endlich 
Folge  der  damit  verbundenen  Ernährungsstörungen  der  Gewebe  ist,  die  ja  durch 
die  Verminderung  der  Sauerstoffträger  sich  entwickeln  müssen.  Doch  lässt  sich 
feststellen,  dass  bei  allen  Formen  der  Anämie  die  bei  der  Chlorose  geschilderten 
Störungen  des  Blutumlaufs  z.  T.  in  verstärktem  Masse  auftreten  und  danach 
schliessen,  dass  hierin  die  direkte  Folge  der  Blutveränderung  zu  sehen  ist.  Die 
grosse  Neigung  zu  multiplen  Blutungen,  der  Austritt  wässeriger  Flüssigkeit,  der 
sich  zur  allgemeinen  Wassersucht  steigern  kann,  ist  dagegen  auf  die  Ernäh- 
rungsstörungen des  Herzmuskels  und  der  Blutgefässwandungen  zurückzuführen, 
somit  meist  erst  eine  sekundäre  Folge  der  veränderten  BlutzusammenseCzung, 
mitunter  allerdings  auch  durch  die  wässerige  Beschaffenheit  des  Blutes  zu  er- 
klären, die  besonders  bei  den  sekundären  Anämien  nach  chronischen  Infektionen 
und  bösartigen  Neoplasmen  erhebliche  Grade  erreicht  (E.  Grawitz).  In  den 
Fällen  sehr  schwerer  Anämie,  wo,  wie  bereits  oben  erwähnt,  sicherlich  auch  eine 
Abnahme  der  Gesamtmenge  des  Blutes  besteht,  wird  die  mangelhafte  Füllung 
des  Herzens  und  der  Gefässe  zusammen  mit  den  degenerativen  Veränderungen 
an  ihnen  die  schwersten  Erscheinungen  der  Gehirnanämie  und  der  Blutleere  der 
Muskeln  und  drüsigen  Organe  zeitigen. 

In  die  dritte  Gruppe  gehört  endlich  die  Leukämie,  diejenige  Oligocythämie, 
bei  der  nicht  nur  eine  Verminderung  und  Veränderung  der  roten  Blutkörperchen 
vorhanden  ist,  sondern  vor  allem  eine  starke,  oft  ungeheure  Vermehrung  der 
weissen  Blutkörperchen  auffällt.  Dabei  ist  das  Mengenverhältnis  der  ver- 
schiedenen im  Blute  normalerweise  verkommenden  Leukocyteu  durchaus  ver- 
ändert, ja  es  treten  jetzt  auch  Zellen  in  nicht  unerheblicher  Menge  im  Blute 
auf,  die  normalerweise  dort  gar  nicht  oder  nur  sehr  spärlich  zu  finden  sind. 
Schon  hierdurch  unterscheidet  sich  die  Leukämie  von  der  pathologischen  Leuko- 
cytose.  Weiter  auf  das  Wesen  und  die  Ursachen  dieser  Krankheit  hier  ein- 
zugehen , erscheint  nicht  angebracht,  da  wir  uns  hier  ja,  wie  immer  wieder 
hervorgehoben  werden  muss,  mit  diesen  Blutkrankheiten  nur  soweit  beschäftigen, 
als  sie  allgemeine  Kreislaufstörungen  zur  Folge  haben.  Diese  sind  nun  bei  der 
Leukämie  in  der  Ilauptsache  mit  denen  bei  den  übrigen  Anämien  geschilderten 
übereinstimmend.  Besonders  tritt  auch  hier  die  grosse  Neigung  zu  mehrfachen 
Blutungen  hervor,  so  dass  manche  Krankheitsfälle,  wie  bereits  fe.  98  und  101 
bemerkt,  geradezu  unter  dehi  Bilde  der  Purpura  baemorrhagica  oder  des  Skor- 
buts verlaufen  können.  Diese  Veränderungen  kommen  freilich  in  der  Haupt- 
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Sache  zu  stände  durch  die  Veränderungen  der  Gefässwände,  die  im  Verlauf  der 
Leukämie  ebenso  wie  bei  der  perniciösen  Anämie  auftreten.  Doch  kommt  auch 
noch  daneben  eine  Anfüllung  der  Haargefässe  und  kleinen  Blutadern  mit  Leuko- 
cyten  in  Betracht,  die  geradezu  eine  Verstopfung  derselben  darstellt  und  so  eine 
Blutdruckerhöhung  herbeiführt,  die  zur  Blutung  per  diapedesin,  vielleicht  auch 
per  rhexin  (Ben  da)  führt.  Ben  da  spricht  auch  davon,  dass  es  zu  einer 
’ ' richtigen  Thrombosierung  von  Blutgefässen  durch  eine  lymphomatöse  Durcb- 
{ i Wucherung  derselben  kommen  kann.  Jedenfalls  müssen  wir  annehraen , dass 

i ‘ durch  die  massenhafte  Ansammlung  von  weissen  Blutzellen  in  den  Gefässen 

1,  ' eine  Erhöhung  der  Reibungswiderstände  und  damit  eine  Verlangsamung 
R der  Blutströmung  eintritt,  die  vielleicht  auch  für  den  Austritt  von  wässerigen 
Bestandteilen  (Ödemen)  und  Blutstauungen  mit  verantwortlich  zu  machen  ist. 
Freilich  kommen  hierfür  immer  noch  auch  die  Veränderungen  des  Herzens 
(lymphomatöse  Einlagerungen,  Blutungen,  Verfettungen)  in  Betracht. 

Die  pathologischen  Leuko  cytoson,  wie  sie  in  Anschluss  an  mannigfache 
Infektionskrankheiten,  hei  Trichinose  und  Helminthiasis,  bei  Asthma  bronchiale,  bei  bös- 
artigen Neoplasmen  (besonders  Sarkomen)  und  nach  Blutverlusten  auftreten  und  die  sich 
von  der  Leukämie  in  der  Hauptsache  durch  die  geringere  Leukocytenvermebrung  und 
meist  auch  durch  die  annähernde  Wahrung  des  Verhältnisses  zwischen  den  einzelnen 
Leukocytenformen , vor  allem  aber  durch  ihren  vorübergehenden  Charakter  unter- 
scheiden, führen  nicht  zu  irgend  welchen  deutlichen  allgemeinen  Kreislaufstörungen.  — 
Auch  bei  der  sogenannten  Pseudoleukämie,  bei  der  zwar  in  den  lymphatischen 
und  blutbereitenden  Organen  ähnliche  Veränderungen  wie  bei  der  Leukämie  sich  finden, 
auch  eine  Oligocythämie  besteht,  eine  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen  aber  entweder 
weder  ganz  fehlt  oder  nur  in  geringem  Masse  vorhanden  ist,  treten  erhebliche  Kreis- 
laufstörungen nicht  in  die  Erscheinung.  Höchstens  finden  sich  in  den  schweren  Fällen 
die  bei  allen  Anämien  vorkommenden  und  oben  besprochenen  Kreislaufstörungen  vor. 

Wenden  wir  uns  nun  nach  der  Besprechung  der  mit  den  Veränderungen  der 
zelligen  Elemente  des  Blutes  zusammenhängenden  Kreislaufstörungen  zu  denjenigen, 
die  durch  eine  chemische  Veränderung,  Vermehrung  oder  Verminde- 
rung des  Blutplasmas  hervorgebracht  sind.  — Wenn  wir  unter  Blutplasma  die 
wässerigen  Bestandteile  des  Blutes  verstehen,  die  noch  fibrinogene  Substanz  ent- 
halten, so  würden  wir  zuerst  die  Zustände  der  Hyperinose  und  Hypinose  zu 
besprechen  haben,  die  in  der  alten  Humoralpathologie  eine  so  grosse  Rolle  spielten. 
Dass  die  Gerinnbarkeit  des  Blutes  in  verschiedenen  Krankheiten  eine  sehr  ver- 
schiedene ist,  daran  kann  nicht  gezweifelt  werden  | beobachten  wir  doch  in  dieser 
Hinsicht  die  erheblichsten  Unterschiede  am  Leichenblut,  das  in  manchen  Fällen 
sich  sogar,  wenn  es  aus  dem  Körper  geflossen  ist,  noch  längere  Zeit  flüssig  er- 
hält, während  in  anderen  Fällen  ungewöhnlich  grosse  Mengen  von  Blutgerinnseln 
in  der  Leiche  sich  finden.  Es  ist  ferner  auch  durch  chemische  Untersuchungen 
nachgewiesen,  dass  bei  manchen  Erkrankungen  die  Gewichtsmenge  des  Fibrins 
im  geronnenen  Blute,  die  durchschnittlich  im  normalen  Blute  0,2 — 0,4 °/o  be- 
auf  1,0  l,3°/o  steigt  und  in  anderen  Fällen  wieder  auf  unter  0,1®/° 

sinkt.  Die  ersteren  Zustände,  der  H y p er  i n o s e,  sind  am  häufigsten  beobachtet 
worden  bei  Erkrankungen,  die  mit  fibrinösen  Ausschwitzungen  einhergehen,  wie 
croupöse  Lungenentzündung,  Pleuritis,  Gelenkrheumatismus,  während  die  Hypi- 
nose sich  bei  solchen  Zuständen  findet,  in  denen  auch  innerhalb  der  Gewebe  in  An- 
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Schluss  an  entzündliclie  Vorgänge  eine  Herabsetzung  oder  gar  Fehlen  von  Ge- 
rinnungen sich  findet,  wie  bei  Eiterungen,  bei  Abdominaltyphus,  septischen  Pro- 
zessen, Leukämie  und  anderen  Anämien.  Es  ist  daher  naheliegend,  die  Herab- 
setzung der  Gerinnbarkeit  auf  die  Wirkung  gerinnungsheramender  Stoffe  zurück- 
zuführen; doch  sind,  wie  wir  ja  im  Kapitel  über  Thrombose  gesehen,  die  Be- 
dingungen  des  Zustandekommens  der  Blutgerinnung  verwickelte.  Man  könnte 
nun  annehmen,  dass  diese  Zustände  der  Hyperinose  als  allgemeine  Kreislauf- 
störung eine  erhebliche  Neigung  zu  Thrombenbildung  nach  sich  zögen.  Indes 
trifft  das  keineswegs  für  alle  Fälle  zu  — am  besten  noch  für  die  fibrinöse 
Pneumonie  — , was  ja  aber  auch  verständlich  ist,  wenn  man,  wie  im  Kapitel 
über  die  Thrombose  ausführlich  entwickelt  wurde,  daran  festhält,  dass  zum  Zu- 
standekommen der  Thrombose  verschiedene  Bedingungen  gehören.  Die  Zustände 
der  Hypinose  sollen  dagegen  nach  manchen  Autoren  umgekehrt  mit  Neigung 
zu  Blutungen  verknüpft  sein,  was  aber  ebenfalls  als  ein  allgemeines  Gesetz 
nicht  hingestellt  werden  kann.  Und  wenn  es,  wie  bei  septischen  Prozessen  oder 
Leukämie  und  perniciöser  Anämie  zutrifft,  ist  es  nicht  einmal  wahrscheinlich, 
dass  die  mangelhafte  Gerinnbarkeit  die  Ursache  der  Blutung  ist,  vielmehr  kommen 
hierbei  die  infektiösen  und  toxischen  Schädigungen  der  Gefässwand  sehr  wesent- 
lich in  Betracht  (vgl.  S.  97 — 100).  Auch  ist  übei'haupt  das  Vorkommen  einer 
Hypinose  bisher  noch  bei  keiner  Krankheit  mit  absoluter  Sicherheit  erwiesen 
(Hamm  arsten). 

Noch  weit  weniger  wissen  wir  über  Kreislaufstörungen,  die  nach  chemischen 
Veränderungen  des  Blutserums  sich  einstellen.  Dass  die  Zusammensetzung 
des  Serums  mannigfachen  Veränderungen  unter  den  wechselnden  physiologischen 
Bedingungen  und  vor  allem  bei  zahlreichen  Krankheiten  unterworfen  ist,  darüber 
kann  kein  Zweifel  bestehen ; denn  alle  Änderungen  des  Stofl^wechsels  machen , 
sich  im  Serum , wenn  auch  vielfach  nur  vorübergehend , bemerkbar.  Die  Ei- 
weissstoffe des  Serums,  sowohl  das  Albumin,  wie  Globulin  können  quantitative 
und  qualitative  Veränderungen  erleiden,  Störungen  in  der  Thätigkeit  der  Organe 
mit  innerer  Sekretion  (Schilddrüse,  Nebenniere,  Pankreas)  rufen  Veränderungen 
auch  des  Serums  hervor,  die  wir  freilich  noch  nicht  chemisch  bestimmen , aber 
an  den  biologischen  Wirkungen  erkennen  können.  Von  Einfluss  auf  den  Kreis- 
lauf scheinen  dabei  allerdings  hauptsächlich  die  von  der  Neb  enn  iere  bereiteten 
Stoffe  zu  sein,  von  denen  wir  durch  mannigfache  Versuche  wissen,  dass  sie  eine 
blutdrucksteigernde  Wirkung  besitzen,  wissen  wir  doch  sogar  durch  Biedl  und 
Czybulski,  dass  im  normalen  Nebennieren  venenblut  solche  Stoffe  vorhanden  sind. 
Dementsprechend  ist  auch  bei  der  Erkrankung,  die  im  wesentlichen  auf  einem 
Ausfall  der  physiologischen  Thätigkeit  der  Nebenniere  beruht,  der  Ad  diso n- 
schen  Krankheit,  der  Blutdruck  herabgesetzt;  man  findet  auffallend  schwachen 
Puls  und  schwache  Herztöne,  mitunter  verlangsamte,  mitunter  beschleunigte 
Herzthätigkeit.  Turner  konnte  in  einem  Fall  eine  Abnahme  des  Blutdrucks 
von  100—125  mm  auf  73  mm  nachweisen.  Dabei  handelt  es  sich  jedenfalls 
nicht  um  eine  Folge  von  Herzschwäche,  sondern  um  eine  Wirkung  auf  die  Ge- 
fässnerven  und  schon  Czybulski  hat  angenommen,  dass  die  der  Nebenniere 
beraubten  Tiere  durch  den  Ausfall  der  blutdrucksteigernden,  tonisierenden  Sub- 
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stanz  am  absinkenden  Blutdruck  zu  Grunde  gehen.  — Umgekehrt  scheinen  die 
von  der  Schilddrüse  direkt  ins  Blut  übergeführten  Stoffe  eine  gefässerweiternde 
Wirkung  zu  besitzen;  Einspritzungen  von  Jodothyrin  oder  von  wässerigen  Ex- 
trakten der  Schilddrüse  führten  zu  einem  Absinken  des  Blutdrucks  und  Ver- 
ringerung der  Herzschläge  (v.  Fenyvessy);  damit  stimmt  ja  auch  überein, 
dass  bei  bestimmten,  mit  Störungen  der  Schilddrüsenthätigkeit  zusammenhängenden 
Erkrankungen  (Basedowsche  Krankheit,  Myxödem)  Tachykardie  und 
Blutdrucksteigerungen  beobachtet  werden.  Freilich  liegen  hier  die  Verhältnisse 
noch  zu  verwickelt,  als  dass  es  bereits  möglich  wäre,  den  Mechanismus  dieser 
durch  Ansammlung  bestimmter  Gifte  im  Blute  bewirkten  Kreislaufstörungen  zu 
übersehen. 

Auch  bezüglich  der  Thymus  ist  eine  innere  Sekretion  und  ein  erheblicher  Ein- 
fluss auf  den  Kreislauf  behauptet  worden.  So  haben  Spina  und  Svehla  den  Einfluss 
von  Thymusextrakten  auf  den  Kreislauf  studiert.  Svehla  fand  nach  Injektion  wässe- 
riger Thymusextrakte  eine  Abnahme  des  Blutdrucks,  Beschleunigung  der  Herzschläge, 
venöse  Stauung  und  schliesslich  Tod  der  Versuchstiere,  diese  Wirkung  trat  um  so  stärker 
hervor,  je  jünger  die  Tiere  waren.  Auf  Grund  dieser  Versuche  und  Vergleich  der 
Sektionsbefunde  bei  Kindern,  die  an  Asthma  thymicum  verstürben,  meint  er,  dass  es 
sich  in  solchen  Fällen  um  eine  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Thymusstoffen , eine 
„Hyperthymisation“  handle.  — Allein  diese  Untersuchungen  und  Schlüsse  bedürfen 
noch  sehr  einer  Bestätigung.  — Dass  bei  der  Lipämie,  also  einer  verhältnismässig 
groben  Veränderung  des  Seräms,  nennenswerte  Kreislaufstörungen  nicht  aufzutreten 
brauchen,  wurde  bereits  oben  (S.  239)  hervorgehoben. 

Des  weiteren  haben  die  in  Anschluss  an  die  Immunitätslehre  gemachten 
Forschungen  uns  die  Anwesenheit  einer  ganzen  Reihe  von  eigenartigen,  zum  Teil 
wie  Fermente  wirkender  Stoffe  im  Blute  kennen  gelehrt;  die  Alexine  (Büchner), 
die  Antitoxine  (Ehrlich),  Agglutinine  (Gruber)  und  Präcipitine  (Wasser- 
m a n n),  die  zum  Teil  bereits  im  normalen  Serum  verkommen  und  wohl  alle 
aus  den  Zellsubstanzen  stammen.  Gerade  durch  ihre  Anwesenheit  und  Ver- 
mehrung kann  das  Blut  sehr  interessante  und  wichtige  Eigenschaften  erlangen^ 
auf  die  in  anderen  Abschnitten  dieses  Werkes  ausführlicher  eingegangen  werden 
wird.  Von  einem  Einfluss  dieser  Stoffe  auf  die  Kreislauforgane  ist  uns  aber 
bisher  nichts  Sicheres  bekannt.  Immerhin  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass 
überhaupt  die  chemischen  und  biologischen  Veränderungen  des  Blutserums  auch 
für  vorübergehende  Kreislaufstörungen,  die  sich  im  Leben  durch  Schmerzen 
(Migräne,  Muskelrheumatismus)  bemerkbar  machen,  nicht  ohne  Bedeutung  sind. 
Doch  gehört  das  zunächst  in  das  Gebiet  der  Hypothesen. 

Weit  wichtiger  sind  dagegen  die  quantitativen  Veränderungen  des  Blut- 
serums, die  absolute  und  relative  Vermehrung  und  die  Verminderung 
des  Blut  Wassers.  Schon  bei  der  Besprechung  der  Plethora  vera  wurde 
bemerkt,  dass  daneben  noch  eine  Plethora  serosa  oder  hydraemica  unter- 
schieden werden  müsse,  die  aber  nicht  schlechthin  mit  dem  Begriff  Hydräm  ie 
gleichgestellt  werden  darf.  Denn  eine  Hydrämie  kann  bestehen,  ohne  dass  die 
Gesamtmenge  des  Serums  vermehrt  ist,  wenn  die  festen  Bestandteile,  vor  allem 
die  Eiweissstoffe  abgenommen  haben,  während  wir  unter  Plethora  serosa  nur  d i e 
Fälle  von  Hydrämie  verstehen  dürfen,  bei  denen  eine  Vermehrung  der  Gesamt- 
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menge  des  Blutwassers  vorliegt.  Ein  derartiger  Zustand  wird,  namentlich  als 
ein  dauernder,  nicht  eintreten  können  etwa  nur  durch  erhebliche  Vermehrung 
der  Flüssigkeitszufuhr.  Sowohl  aus  den  Versuchen  von  F.  A.  Falck  an 
Hunden,  wie  denen  von  Forbes  an  sich  selbst  ergiebt  sich,  dass  der  Körper 
sich  der  überschüssig  eingeführten  Wassermengen  rasch  durch  die  Nieren  ent- 
ledigt, so  dass  also  eine  Blutverdünnung  hierbei  nur  ganz  vorübergehend  statt- 
findet, wie  auch  aus  den  Untersuchungen  Buntzens  hervorgeht,  der  bei  Hunden 
eine  nur  ca.  2 Stunden  dauernde  Abnahme  der  Blutkörperchenzahl  nach  Ein- 
führung grosser  Wassermengen  in  den  Magendarmkanal  fand.  Dagegen  liegen 
die  Verhältnisse  ganz  anders,  wenn  die  regulatorischen  Einrichtungen  versagen; 
wie  das  vor  allem  bei  akuten  und  manchen  Formen  der  chronischen  Nieren- 
entzündung der  Fall  ist,  wo  infolge  einer  Verminderung  der  Nierensekretion, 
mit  der  oft  auch  eine  Verminderung  der  Hautsekretion  verbunden  ist,  eine 
Wasserretention  im  Blute  eintritt.  Die  Folge  dieser  hydrämischen  Plethora  ist 
dann  auch  ein  allgemeiner  Hy  drops,  wie  das  ja  gerade  bei  akuter  Nephritis 
so  oft  beobachtet  wird  und  bereits  S.  119  erörtert  wurde.  — Als  einen  zweiten 
Fall  von  hydrämischer  Plethora  dürfen  wir  die  Verwässerungen  des  Blutes  an- 
sehen,  wie  sie  bei  allgemeinen  venösen  Stauungen  nach  Herzklappenfehlern  be- 
obachtet werden.  Hier  wird  durch  die  Erhöhung  des  Druckes  in  den  Blutadern 
des  grossen  Kreislaufes  einerseits  eine  Rückstauung  der  Lymphe  und  Gewebs- 
flüssigkeit herbeigeführt,  andererseits  auch  durch  die  in  den  Nieren  entstandene 
Stauung  eine  Verminderung  der  Urinausscheidung  bewirkt,  so  dass  also  auch 
hier  eine  Vermehrung  der  Gesamtmenge  des  Blutplasmas  besteht,  solange  nicht 
zum  mindesten  — etwa  durch  therapeutische  Massnahmen  — die  Ausscheidung 
der  Flüssigkeiten  durch  Nieren , Haut  und  Darm  erhöht  ist.  Solange  diese 
Überfüllung  des  Gefässsystems  besteht,  wird  es  nun  auch  wieder  zu  wässerigen 
Ausscheidungen  in  die  Gewebsspalten  und  serösen  Höhlen  kommen,  so  dass 
hier  eine  gewaltige  Kreislaufstörung  besteht,  die,  wie  Thoma  bemerkt,  alseine 
Vermehrung  der  gesamten  cirkulierenden  Säftemasse  als  eine 
Plethora  universalis  bezeichnet  werden  kann.  — Dass  sowohl  in  diesem 
Falle,  wie  bei  der  nephritischen  hydrämischen  Plethora  eine  erheblich  verstärkte 
Einnahme  von  Flüssigkeitsmengen  von  ganz  anderer  Bedeutung  ist,  als  bei  ge- 
sunden Menschen,  liegt  auf  der  Hand,  geht  aber  auch  sehr  deutlich  aus  einer 
Beobachtung  Leichtensterns  hervor.  Bei  einer  an  chronischer  Nephritis 
leidenden  Frau  führte  eine  durch  fünf  Tage  fortgesetzte  Flüssigkeitseinnahme 
von  3 — 5 Litern  Wasser  pro  Tag  zwar  zu  einer  Vermehrung  der  Harnabson- 
derung, die  aber  keineswegs  proportional  zu  den  getrunkenen  Wassermengen  w’ar, 
zugleich  aber  zu  deutlicher  Verminderung  des  Hämoglobingehalts  des  Blutes  und 
zu  Zunahme  der  Ödeme. 

Die  einfachen,  d.  h.  ohne  Vermehrung  des  Gesamtplasmas  einhergehenden 
Hydrämien  Anden  sich  in  vielen  Fällen,  in  denen  grosse  Eiweissmeugen  dem 
Körper  verloren  gehen,  wie  bei  chronischen  Nierenentzündungen  (auch  Schrumpf- 
niere}, chronischen  Eiterungen,  besonders  Dysenterie,  bei  chronischen  Vergiftungen 
(Bleivergiftung),  auch  bei  bösartigen  Geschwülsten.  So  einfach  nun  auch  die 
Erklärung  wäre,  dass  der  Verlust  von  Ei  weissstoffen  des  Blutes  an  der  \ er- 
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Wässerung  schuld  ist,  so  wenig  trifft  dies  doch  für  alle  Fälle  zu,  was  schon 
daraus  hervorgeht,  dass  einerseits  diese  Hydrämien  keineswegs  regelmässig  in 
solchen  Fällen  eintreten,  andererseits  sie  auch  nicht  proportional  zu  dem  Ei- 
weissverlust verlaufen.  Es  ist  vielmehr  nicht  unwahrscheinlich,  dass  in  manchen 
Fällen  die  Verwässerung  des  Blutes  dadurch  zu  stände  kommt,  dass  ein  Rück- 
tritt von  Lymphe  und  Gewebsflüssigkeit  dahin  stattfindet.  Das  ist  besonders 
von  E.  Grawitz  betont  und  auch  für  die  Hydrämie  bei  Krebskranken  wahr- 
scheinlich gemacht  worden,  indem  er  zeigte,  dass  dem  Extrakt  aus  krebsigen 
Wucherungen  eine  lymphtreibende  Wirkung  zukommt,  so  dass  Flüssigkeit  von 
dem  Blute  angezogen  und  in  es  hineingetrieben  wird.  — Die  Folgen  aller  dieser 
einfachen  Hydrämien  für  den  Kreislauf  pflegen  die  gleichen  zu  sein , wie  bei 
der  hydrämischen  Plethora;  es  entwickeln  sich  ausgebreitete  Ödeme  und  seröse 
Transudate,  die  um  so  stärker  zu  sein  pflegen,  als  die  der  Hydrämie  zu  Grunde 
liegenden  Krankheiten  meist  auch  erhebliche  Veränderungen  an  den  Gefäss- 
wandungen  hervorrufeu,  so  dass  sie  durchlässiger  werden. 

Grawitz  zeigte  in  Versuchen  an  Kaninchen,  dass  nach  Injektion  von  1 ccm 
Krebsextrakt  die  Trockensubtsanz  des  Blutes  und  Serums  um  etwa  1^/2  ®/o  sinkt;  er 
macht  auch  darauf  aufmerksam,  dass  nach  Exstirpation  von  Krebsen  sich  der  Blutbe- 
fund oft  in  rapider  Weise  erheblich  bessert  und  weist  gegenüber  den  Einwänden  von 
Stint zing  und  Gump recht  mit  Hecht  darauf  hin,  dass  die  Wirkung  der  von  den 
Krebsen  permanent  abgesonderten  Stoffen  natürlich  eine  viel  erheblichere  sein  muss,  Avie 
es  im  Tierversuch  erscheint. 

Ebenso  wie  die  Verwässerung  des  Blutes  durch  sehr  verschiedene  Um- 
stände erzeugt  werden  kann,  ist  dies  mit  der  Ei  n d i ck  un  g des  Blutes,  der 
Anhydrämie  der  Fall.  Diese  Blutveränderung  tritt  in  der  Regel  dann  ein, 
wenn  der  Organismus  viel  Wasser  verliert,  ohne  im  stände  zu  sein,  die  Verluste 
bald  zu  decken  (Lukjanow).  Das  ist  der  Fall  vor  allem  bei  hochgradigen 
Diarrhöen,  mögen  sie  nun  unter  dem  Bilde  des  Brechdurchfalls  der 
Säuglinge  und  Kinder,  oder  dem  der  Cholera  nostras  oder  asiatica 
auftreten.  Grundsätzlich  stimmen  diese  Erkrankungen  miteinander  überein,  Unter- 
schiede bestehen  nur  in  dem  Grade  der  Anhydrämie.  In  allen  diesen  Fällen, 
besonders  ausgeprägt  bei  der  asiatischen  Cholera,  erscheint  das  Blut  dunkel  gefärbt, 
dick,  Johannisbeerengelee  ähnlich;  die  Trockensubstanz  des  Blutes  nimmt  zu,  wie 
vor  allem  C.  Schmidt  zahlenmässig  bewiesen  hat ; auch  die  Anzahl  der  Blut- 
zellen steigt  in  der  Volumeneinheit,  so  dass  über  6^/2  Millionen  rote  Blutzellen 
im  cmm  gefunden  wurden  (H ayem).  Die  roten  Blutkörperchen  selbst  verlieren 
ebenfalls  Wasser  und  erscheinen  daher  kleiner  und  tiefer  gefärbt.  Es  liegt  auf 
der  Hand,  dass  diese  Veränderungen  erhebliche  Kreislaufstörungen  nach  sich 
ziehen  müssen;  infolge  der  Erhöhung  der  Reibungs widerstände  tritt  eine  Ver- 
langsamung des  Blutstromes  ein,  die  bereits  Dieffenbach  1831  sowohl  an 
Blut-  wie  Schlagadern  direkt  beobachten  konnte;  es  tritt  deutliche  cyanotische  Ver- 
färbung der  Haut  und  Abkühlung  besonders  der  Extremitäten  ein.  Dies  sind 
die  Veränderungen,  die  in  dem  Symptomenkomplex  der  genannten  Krankheiten 
auf  die  Bluteindickung  allein  bezogen  werden  können,  Avährend  ein  anderer  Teil 
der  zum  Tode  führenden  Krankheitszeichen  freilich  teils  auf  die  Resorption  von 
Darmgiften,  teils  auf  die  Wirkung  besonderer  Bakteriengifte  zurückzuführen  ist. 
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Aber  es  würde  verkehrt  sein,  deswegen  auch  die  allein  aus  der  Bluteindickung 
verständlichen  Kreislaufstörungen  mit  diesen  Giftwirkungen  in  irgend  einen  Zu- 
sammenhang zu  bringen ; und  noch  weniger  Grund  scheint  mir  vorzuliegen, 
lediglich  auf  Grund  experimenteller  Untersuchungen  alle  Folgen  der  Blut- 
eindickung als  Vergiftungserscheinungen  zu  deuten,  wie  A.  Czerny  das  thut. 

Experimentell  ist  die  Erzeugung  von  Anhydrämie  noch  auf  andere  Weise  ge- 
lungen, z.  B.  wenn  man  Kalt-  oder  Warmblütern  stark  konzentrierte  Kochsalzlösungen 
in  die  Bauchhöhle  spritzt,  es  tritt  dann  infolge  des  hohen  Salzgehalts  der  Bauch- 
höhlenflüssigkeit Blutwasser  in  die  Bauchhöhle  und  entsteht  so. Anhydrämie,  deren 
Folgen  sich  nun  gut  studieren  lassen;  sie  stimmen  mit  dem,  was  oben  angeführt  ist, 
überein.  Thema  beobachtete  dabei  auch  eine  Lähmung  der  Leukocyten ; sie  stellten 
ihre  Ortsbewegungen  und  Formveränderungen  ein.  — Von  einigem  Interesse  sind  auch 
die  Untersuchungen  über  die  Bluteindickung  nach  Darreichung  wasserarmer  Nah- 
rung und  durch  Schwitzen.  So  haben  C.  Falck  und  Scheffer  Versuche  ange- 
stellt über  die  Wirkung  der  Schrothschen  Semmelkur  und  dabei  gefunden,  dass  nur 
eine  mässige  Abnahme  des  Wassergehaltes  des  Blutes  und  der  Organe  eintritt.  Auch 
durch  Schwitzen  ist  der  Wasserverlust  des  Blutes  kein  sehr  erheblicher  (Leichten- 
stern);  auch  bleibt  die  wasseranziehende  Kraft  des  Blutes  unvermindert,  so  dass  die 
Verluste  rasch  ausgleichbar  sind.  Von  grossem  Interesse  ist  auch  die  wahrscheinlich 
auf  Bluteindickung  beruhende  Vermehrung  der  roten  Blutzellen  in  der  Höhe, 
beim  Übergang  aus  dem  hohen  in  den  niederen  Luftdruck.  Da  hierbei 
irgendwelche  Kreislaufstörungen  nicht  beobachtet  werden,  müssen  wir  auf  eine  nähere 
Besprechung  dieser  interessanten  Erscheinung  an  dieser  Stelle  verzichten  und  wollen 
nur  bemerken,  dass  es  sich  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  nicht  um  eine  wirk- 
liche Zunahme  der  roten  Blutzellen,  sondern  nur  um  eine  scheinbare  handelt,  be- 
wirkt durch  Eindickung  des  Blutes,  die  entweder  Folge  einer  vermehrten  Verdunstung 
bei  der  stärkeren  Sonnenstrahlung  (Grawitz)  ist  oder  eintritt,  weil  durch  Blutgefäss- 
verengerung mehr  Plasma  ausgepresst  wird  (Bunge).  Die  Angaben  Gaules,  der  bei 
Luftballoufahrten  eine  Zunahme  der  roten  Blutzellen  bis  auf  8®/4  Millionen  fand,  dass 
reichlicher  kernhaltige  Blutkörperchen  dabei  im  Blute  auftreten,  widerspricht  allen  übrigen 
Angaben,  z.  B.  den  sorgfältig  neuesten  Untersuchungen  von  Abderhalden,  der  im 
Gegenteil  das  Fehlen  jeglicher  auf  eine  vermehrte  Neubildung  von  Blutzellen  hinweisenden 
Erscheinungen  hervorhebt. 
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Nunmelu-  ist  vollständig  erschienen : 

Osmotischer  Druck  und  loiieiilehre 

' t in  den  - 

medizinischen  Wissenschaften. 

Zugleich 

Lehrbuch  physikalisch-chemischer  Methoden. 

. Von 

Professor  Dr.  ehern,  et  med.  H.  J.  Hamburger,  Groningen. 

Band  I : Physikalisch-Chemisches  über  osmotischen  Druck  und  elektro- 
lytische Dissoziation.  ~ Bedeutung  des  osmotischen  Drucks 
und  der  elektrolytischen  Dissoziation  für  die  Physiologie 
und  Pathologie  des  Blutes.  Preis  Mk.  i6.-^. 

Band  II:  Zirkulierendes  Blut.  Lymi)hbilduiig.  — Ödem  und  Hydrops- 
Resorption.  — Harn  und  sonstige  Sekrete.  Elektrochemische 
Azidifeätsbestimmung.  Reaktions-Verlauf.  Preis  Mk.  16. — . 
Band  III:  Isolierte  Zellen.  — Colloide  und  Fermente.  Muskel-  und 
Nervenpbysiologie.  — Ophthalmologie.  — Geschmack.  — 
Embryologie.  — Pharmakologie.  — Balneologie.  — - Bakterio- 
logie. — Histologie.  Preis  Mk.  18. — . 

Mit  diesem  Werk  ist  der  Groninger  Physiologe,  dem  wir  eine  Reihe 
wertvoller  physikalisch-chemischer  Arbeiten  über  das  Blut  verdanken , einem 
wahren’Bedürfnis  entgegengekommen.  . . . 

...  In  meisterhafter  Weise  hat  es  Hamburger  verstanden,  das  aus- 
gezeichnete Gebiet  so  zu  bearbeiten,  dass  jede  einzelne  Frage  für  sich  in  ob- 
jektiv-kritischer Weise  gesichtet  und  für  den  Leser,  der  sich  rasch  zu  orien- 
tieren wünscht,  in  zusaminentassender  Weise  beantwortet  ist.  Es  ist  über- 
raschend, wie  die  wichtigsten  Fragen  der  physiologischen  und  klinischen  Hä- 
matologie unter  dem  Eiüfluss  der  physikalischen  Chemie  in  neue  Beleuchtung 
gerückt  sind.  . . »-  • , . > 

. . . Sehr  wertvoll  ist  auch  die  Aufnahme  aller  für  den  Laboratoriums- 
gebrauch wichtigen  Zahlen  in  Tabellenform.  Das  Buch  wird  allen,  die  sich 
mit  diesen  Fraigen  beschäftigen,  unentbehrlich  sein. 

Miinrhver  mcd.  Wochemrhriß. 
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